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1 Einführung 
 
1.1 Anatomische Grundlagen 
Von allen Gelenken des menschlichen Körpers hat das Schultergelenk den 
größten Bewegungsspielraum. Dadurch wird ein sehr variabler und effektiver 
Einsatz der oberen Extremität ermöglicht. Der enorme Bewegungsumfang 
erklärt sich aus dem Aufbau des Schultergürtels. Die Einzelbewegungen von 
fünf Teilgelenken greifen ineinander und gewährleisten eine koordinierte Aktion 
der oberen Extremität (siehe Abb. 1.1.1). Im allgemeinen Sprachgebrauch wird 
häufig allein das Glenohumeralgelenk (4) als Schultergelenk bezeichnet, aber 
auch das Acromioclaviculargelenk (2) und das Sternoclaviculargelenk (1) 
müssen zu den echten Gelenken des Schultergürtels gezählt werden. Das 
Scapulothoracalgelenk (5) sowie der Subacromialraum (3) gelten als 
Nebengelenke, welche nicht den klassischen Aufbau mit zwei artikulierenden 
Knorpelflächen und einer umgebenden Kapsel aufweisen. Die große 
Beweglichkeit des Schultergelenks wird auf Kosten seiner Stabilität erreicht. 
Daher fungiert neben dem Kapsel-Bandapparat vorwiegend die Muskulatur, 
insbesondere die Rotatorenmanschette, als notwendiger Stabilisator. Darüber 
hinaus sind Brust-, Rücken- und Oberarmmuskeln an einem einwandfreien 
Funktionieren des Schultergelenks beteiligt. 
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Abb. 1.1.1 Übersichtsbild der Schulteranatomie mit allen Teilgelenken 
Echtermeyer V., Bartsch S.: Praxisbuch Schulter. 2. Aufl., Stuttgart, Thieme 2004. 
 
1.1.1 Gelenke der Schulter 
Articulatio glenohumeralis 
Das Glenohumeralgelenk setzt sich aus der Cavitas glenoidalis als Teil der 
Scapula und dem Caput humeri zusammen. Als Kugelgelenk ist die Articulatio 
glenohumeralis in drei Ebenen beweglich. Die Fläche des Caput humeri ist etwa 
drei- bis vierfach so groß wie die der Cavitas glenoidalis. Um diese 
Dysproportion der artikulierenden Flächen auszugleichen, wird die Cavitas 
glenoidalis von einem knorpeligen Labrum ringförmig umschlossen. Es dient 
der Erweiterung der Gelenkpfanne. Gerade diese ungleiche Flächenverteilung 
trägt zusätzlich zur außerordentlichen Beweglichkeit des Schultergelenks bei. 
Die geringe knöcherne Führung des Gelenks wirkt sich zugleich negativ auf 
seine Stabilität aus. Daher wird die umgebende Gelenkkapsel durch das 
Ligamentum coracohumerale sowie die Ligamenta glenohumeralia inferius, 
medius und superius verstärkt. Weiteren Halt verleihen dem Gelenk indes die 
umgebenden Muskeln der Rotatorenmanschette: Mm. supraspinatus, 
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infraspinatus, teres minor und subscapularis. Zusammen mit den Ligamenta 
unterstützen sie die Gelenkkapsel. Diese ist nach caudal schlaff als Recessus 
inferior angelegt und wird vor allem bei Elevation und Abduktion gestrafft. 
 
Articulatio sternoclavicularis 
Das Sternoclaviculargelenk verbindet das mediale Ende der Clavicula mit dem 
Manubrium sterni. Da beide Gelenkflächen sattelähnlich geformt sind, liegen sie 
nicht passgenau aufeinander. Eine reibungsfreiere Bewegung wird erst durch 
den im Gelenkspalt befindlichen Discus intraarticularis ermöglicht, der auch 
diesem Gelenk eine dem Kugelgelenk ähnliche Bewegungsfreiheit in drei 
Ebenen gibt. Zusätzlich wird die Kapsel von einem umfangreichen Bandapparat 
stabilisiert, nämlich den Ligamenta sternoclaviculare anterius und posterius 
sowie dem Ligamentum interclaviculare und dem Ligamentum costoclaviculare. 
 
Articulatio acromioclavicularis 
Im Acromioclaviculargelenk artikulieren die Facies clavicularis der Scapula und 
die Facies acromialis der Clavicula als planes Gelenk miteinander. In seltenen 
Fällen wird ein Discus intraarticularis beschrieben, der für ein besseres Gleiten 
der Gelenkflächen sorgt. Diese werden von einer Gelenkkapsel umgeben, die 
ihrerseits durch das Ligamentum acromioclaviculare verstärkt wird. Die 
Beweglichkeit des Acromioclaviculargelenks ist ebenfalls in allen drei Ebenen 
möglich, jedoch an die Bewegungen des Sternoclaviculargelenks gekoppelt. 
Weiter wird das Bewegungsausmaß des Acromioclaviculargelenks durch das 
Ligamentum coracoclaviculare gemindert. Seine beiden Anteile, das 
Ligamentum trapezoideum und conoideum, schränken die Bewegung nach 
ventral und dorsal sowie nach cranial ein. 
 
Articulatio scapulothoracalis 
Als Scapulothoracalgelenk wird eine bindegewebige Gleitschicht zwischen dem 
M. subscapularis und dem M. serratus anterior bezeichnet. Diese Schicht 
ermöglicht es der Scapula, sich gegen den Thorax zu verschieben und somit 
vor allem zu Bewegungsabläufen wie der Elevation beizutragen. 
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Spatio subacromialis 
Der Subacromialraum (SAR) ist ebenso wie das Scapulothoracalgelenk ein 
Gleitlager. Er besteht aus zwei Schleimbeuteln, den Bursae subacromialis und 
subdeltoidea. Diese beiden Schleimbeutel können miteinander kommunizieren. 
Den Boden des Subacromialraums bildet die Rotatorenmanschette, 
insbesondere die Sehne des M. supraspinatus. Das Dach wird als Fornix 
humeri bezeichnet. Unter dem Begriff Fornix humeri werden Acromion, 
Processus coracoideus und das verbindende Ligamentum coracoacromiale 
zusammengefasst. Der Subacromialraum kann als craniale Verlängerung des 
Glenoids gesehen werden. Dadurch erklärt sich seine Bedeutung als 
Sehnengleitlager. 
 
1.1.2 Muskulatur der Schulter 
Bereits oben wurde erwähnt, dass die Muskulatur des Schultergürtels nicht nur 
eine wichtige Rolle für die Beweglichkeit der oberen Extremität spielt, sondern 
auch für die Stabilität des Schultergelenks. 
Unterschieden wird zwischen der Schultergelenk- und der 
Schultergürtelmuskulatur. Beide Muskelgruppen tragen zur koordinierten  
Bewegung der Schulter bei. Sie überlagern sich mit ihren unterschiedlichen 
Bewegungsanteilen so, dass sie reibungslos ineinander greifen. 
Die Schultergelenkmuskeln teilen sich in eine ventrale und eine dorsale 
Gruppe. Während die Mm. coracobrachialis und pectoralis major ventral liegen, 
gehören zur dorsalen Gruppe die Mm. deltoideus, latissimus dorsi und teres 
major. 
Ebenfalls zur Schultergelenkmuskulatur zählt die Rotatorenmanschette mit den 
oben bereits aufgezählten vier Muskelanteilen, die in Abb. 1.1.2 im Querschnitt 
dargestellt sind. 
Die Schultergürtelmuskulatur gliedert sich ebenfalls in eine dorsale, eine 
ventrale und darüberhinaus eine vom Kopf her eingewanderte, craniofugale 
Gruppe. Dorsal finden sich die Mm. rhomboidei major und minor sowie der M. 
levator scapulae. Ihnen gegenüber steht die ventrale Gruppe mit den Mm. 
subclavius, pectoralis minor und serratus anterior. Von cranial her schließen 
sich die Mm. trapezius, omohyoideus und sternocleidomastoideus an. 
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Zusätzlich ist der M. bicepsbrachii zu nennen, respektive sein Caput longum. 
Dieses inseriert an der Scapula und kann damit zur Schultergelenkmuskulatur 
gerechnet werden. Die Sehne des langen Bizepskopfs zieht intrakapsulär zum 
Tuberculum superius des Glenoids. 
 
 
 
 
Abb. 1.1.2 Bild der Schulter (laterale Ansicht) mit den Sehnen u. Ligamenta 
Putz R., Pabst R.: Sobotta – Anatomie des Menschen. 22. Aufl., Urban und Fischer / Elsevier 
GmbH 2007. 
 
1.1.3 Kapsel- und Band-Apparat des Schultergelenks 
Die fibröse Capsula articularis des Schultergelenks setzt am Labrum glenoidale 
an und umgibt den Humeruskopf bis zu seinem Collum anatomicum. Sie ist 
schlaff angelegt, um dem Gelenk einen möglichst großen Bewegungsspielraum 
zu gewähren. Diesem Zweck dient vor allem eine caudale Kapselfalte, der 
Recessus axillaris, die sich bei Abduktionsbewegungen strafft. Im Bereich des 
Sulcus intertubercularis bildet die Kapsel eine Vagina synovialis 
intertubercularis aus, mit der die lange Bizepssehne nach Verlassen des 
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intraartikulären Raumes umfasst wird. Zusätzliche Stabilität verleihen der 
Kapsel das Lig. coracohumerale, das sich vom Processus coracoideus bis zu 
den Tubercula majus et minus erstreckt, sowie die Ligg. glenohumeralia. 
Letztere werden in ein superiores, mediales und inferiores Band unterteilt und 
strahlen vom vorderen Rand des Glenoids in die Gelenkkapsel ein. Neben den 
Bändern wird die Kapsel durch die Sehnen der Rotatorenmanschette verstärkt. 
Diese strahlen in das Kapselgewebe ein und sind in der Regel nicht eindeutig 
von diesem zu trennen. Ventral befindet sich die Sehne des M. subscapularis. 
Sie geht am caudalen Kapselende in die Sehne des M. teres major über. An 
diesen schließen sich dorsal der M. infraspinatus und cranial der M. 
supraspinatus an. Zwischen den Sehnen des M. supraspinatus und 
subscapularis liegt ein Kapselanteil ohne Sehnenverstärkung, der als 
Rotatorenintervall bezeichnet wird und eine natürliche Schwachstelle der 
kapsulären Gelenkführung darstellt. In das Rotatorenintervall verlässt die lange 
Bizepssehne, welche ihren Ursprung am Tuberculum supraglenoidale hat, den 
intraartikulären Raum. Die Bizepssehne wird im Rotatorenintervall von einer 
fibrösen Schlinge umgeben, dem so genannten Pulley-System. Diese setzt sich 
aus Anteilen der Supraspinatus- sowie Subscapularissehne und den Ligg. 
coracohumerale und glenohumerale superius zusammen. 
Histologisch lässt sich die Gelenkkapsel in eine äußere Lamina fibrosa aus 
derbem Bindegewebe sowie eine innere Lamina synovialis aus 
Schleimhautepithelzellen gliedern. Den Zellen der Lamina synovialis, welche 
die Gelenkflüssigkeit produzieren, kommt vor allem im Rahmen von 
entzündlichen Prozessen und Ergussbildung eine große Bedeutung zu. 
 
1.1.4 Funktionelle Anatomie 
Der oben beschriebene Aufbau des Schultergelenks ermöglicht Bewegungen in 
sagittaler Ebene, die als Flexion und Extension bezeichnet werden. 
Bewegungen in transversaler Ebene werden in der Literatur als Abduktion und 
Adduktion benannt. Die Abduktion über die horizontale Ebene hinaus kann nur 
unter Mithilfe des Scapulothoracalgelenks geschehen und wird teilweise in 
Abgrenzung zur Abduktion als Elevation bezeichnet. Eine Rotation des 
Humeruskopfes auf dem Glenoid ist nach innen, also zur Körpervorderseite, 
und nach außen, vom Körper weg, möglich. 
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Das Schultergelenk wird auch als kraftschlüssiges Gelenk bezeichnet, da es vor 
allem durch den umliegenden Muskel- und Bandapparat fixiert wird. 
Voraussetzung für die reibungsfreie Beweglichkeit ist unter anderem die exakte 
Zentrierung des Humeruskopfes auf dem Glenoid. 
Eine  zentrale Rolle für die Zentrierung des Humeruskopfes kommt dem 
Gegenspiel des M. deltoideus und der Rotatorenmanschette zu. Die Rotatoren 
haben neben ihrer dynamischen Funktion die Aufgabe von Depressoren. Sie 
halten den Humeruskopf entgegen der cranialisierenden Kraft des M. deltoideus 
nach caudal (Landsiedl 1995). Dieser Funktion kommt vor allem im 
Zusammenhang mit dem im Folgenden thematisierten subacromialen 
Impingement eine große Bedeutung zu. Die Rotatoren sorgen dafür, dass der 
Humeruskopf caudalisiert und damit der Subacromialraum erweitert wird. 
Ähnliche statische Funktionen werden der langen Bizepssehne zugeschrieben. 
Ihre Rolle mit Blick auf das subacromiale Impingement ist bisher jedoch unklar. 
 
 
 
 
Abb. 1.1.3 Bild Bewegungsrichtungen des Schultergelenks 
Rössler H., Rüther W.: Orthopädie und Unfallchirurgie. 19. Aufl., Urban u. Fischer / Elsevier 
GmbH 2005. 
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1.2 Das subacromiale Impingementsyndrom 
1.2.1  Ätiologie, Pathogenese und Klassifikation des subacromialen 
Impingementsyndroms 
Nach der Definition von Neer stellt das subacromiale Impingementsyndrom eine 
Engesituation unter dem Fornix humeri dar. Durch anatomische Begebenheiten 
werden die im  Subacromialraum verlaufenden Sehnen der 
Rotatorenmanschette beim reibungsfreien Gleitprozess behindert.   
Beengender Faktor für den Subacromialraum ist zumeist das Acromion. Nach 
Bigliani sind drei Formvarianten des Acromion beschrieben (siehe Abb. 1.2.1). 
Typ I bezeichnet einen flachen Verlauf, Typ II einen bogenförmigen und Typ III 
einen hakenförmigen. In der Bevölkerung finden sich die drei Typen mit einer 
Häufigkeit von 17%, 43% bzw. 40% (Bigliani, Morrison et al. 1986). Zuckerman 
bestätigte in späteren Studien, dass ein prominenter Acromiontyp den 
Subacromialraum signifikant verkleinert (Zuckerman 1992). Morrison bewies 
erstmals eine Korrelation zwischen dem Vorliegen eines Typ II und III 
Acromions und der Häufigkeit des Auftretens eines subacromialen 
Impingementsyndroms (Morrison, Frogameni et al. 1997). Neben der Form des 
Acromions kann die Osteogenese des Acromions ein Problem darstellen. Eine 
fehlende Verschmelzung der Knochenkerne des Acromions kann zu einem so 
genannten Os acromiale führen. Es tritt mit einer Häufigkeit von 3-8% in der 
Gesamtbevölkerung auf und begünstigt nachweislich ein subacromiales 
Impingement (Liberson 1937; Mudge, Wood et al. 1984). 
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Abb. 1.2.1 Acromiontypen nach Bigliani 
Echtermeyer V., Bartsch S.: Praxisbuch Schulter. 2. Aufl., Stuttgart, Thieme 2004. 
 
Auch das Ligamentum coracoacromiale kann zu einer einengenden 
Komponente werden. Vor allem intraligamentäre Metaplasien mit vermehrter 
Ossifikation reduzieren die Elastizität des Bandes und sorgen somit für eine 
Behinderung des Sehnengleitlagers der Supraspinatussehne (Putz and Reichelt 
1990). 
Seltener ist der Processus coracoideus durch vermehrte ossäre Randanbauten 
für die Verkleinerung des Retrocoracoidalraumes verantwortlich. In diesem Fall 
wird häufig auch von einem subcoracoidalen Impingement gesprochen. 
Der Neer`schen Theorie folgend resultiert aus der strukturellen Enge des 
Subacromialraumes beim Outlet-Impingement zunächst eine Irritation der Bursa 
subacromialis und dann eine Defektbildung der Rotatorenmanschette, 
insbesondere der Supraspinatussehne, bis hin zur vollständigen Sehnenruptur. 
Neer beschrieb bzgl. des Krankheitsverlaufes drei Stadien:  
Grad I verbindet er mit reversiblen Veränderungen wie Ödemen des Sehnen- 
und Kapselgewebes und Einblutungen in die Sehne, die eine Drucksteigerung 
im Subacromialraum zur Folge haben. Meist sind junge Menschen unter 25 
Jahren oder Sportler betroffen. Im Grad II kommt es zu irreversiblen 
Veränderungen wie Fibrose, Tendinitis oder anderen Irritationen der 
Rotatorensehnen. Hiervon sind eher Erwachsene zwischen 25 und 40 Jahren 
betroffen. Grad III geht mit ossären Veränderungen wie Osteophyten am 
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Acromionunterrand sowie Defekten und Rupturen der Rotatorenmanschette 
einher. Das typische Patientenalter liegt bei über 40 Jahren (Neer 1983). 
Jobe erweiterte Neers Klassifikation auf fünf Phasen der Erkrankung (Tab. 1). 
Er unterteilte Stadium III nach Neer in einen Sehnendefekt kleiner oder größer 
als 1 cm. Als fünftes Stadium beschrieb Jobe zusätzlich die 
Rotatorendefektarthropathie (Jobe and Jobe 1983; Jobe 1996).  
 
Stadium Morphologisches Korrelat 
I Reversibler Schaden (Ödem, Hämatom) 
II Irreversibler Schaden (Fibrose, Tendinitis, Rotatorenirritation) 
III Rotatorendefekt < 1 cm, ossäre Umbauten (Osteophyten) 
IV Rotatorendefekt > 1 cm 
V Rotatorendefektarthropathie 
 
Tab. 1 Impingement-Stadien nach Neer/Jobe 
 
Im weiteren Sinne wird das Impingementsyndrom neben anderen Pathologien 
der Rotatorensehnen unter dem Begriff des Subacromialsyndroms 
subsummiert. Nach der Deutschen Gesellschaft für Schulter- und 
Ellenbogenchirurgie werden unter dem Subacromialsyndrom folgende 
Pathologien eingeordnet (Wurnig 2000): 
Das einfache Subacromialsyndrom ist gekennzeichnet durch positive 
Impingement- und Tendopathiezeichen, weist jedoch keine 
Bewegungseinschränkung der Schulter auf.  
Eine zusätzliche Bewegungseinschränkung, vor allem in Innenrotation, findet 
sich beim adhäsiven Subacromialsyndrom.  
Für das Subacromialsyndrom bei Tendinosis calcarea sind 
Bewegungseinschränkungen fakultativ. Obligat sind hingegen 
Impingementzeichen und ein positiver Kalknachweis in den Rotatorensehnen.  
Beim Subacromialsyndrom bei Rotatorenmanschettendefekt lässt sich neben 
den Impingement- und Tendopathiezeichen ein klinisch manifester Defekt der 
Rotatorenmanschette erkennen. Auch hier ist die Einsteifung fakultatives 
Merkmal.  
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Schwerstes Ausmaß des Subacromialsyndroms ist die 
Rotatorendefektarthropathie, die sich in einer Sekundärarthrose äußert. Diese 
ist durch einen massiven Defekt der Rotatorensehnen bedingt. 
 
Diese Arbeit beschäftigt sich ausschließlich mit dem Outlet-Impingement, 
welches auch als primäres Impingement bezeichnet wird, um es von 
sekundären Einengungen des subacromialen Gleitlagers infolge  von Traumen, 
operativen Eingriffen, Instabilitäten oder neurologischen Defiziten abzugrenzen. 
Das Outlet-Impingement ist  vom Non-Outlet-Impingement zu trennen. 
Letzteres umfasst sämtliche Ursachen, welche nicht auf eine Einengung des 
Gleitraumes durch anatomische Veränderungen im Bereich des Fornix humeri 
zurückzuführen sind. Hierzu sind unter anderem eine Bursitis mit Hypertrophie 
der Bursa subacromialis bzw. subdeltoidea, eine Tendinitis der 
Rotatorensehnen oder ein Hochstand des Tuberculum majus nach einer Fraktur 
und auch ein funktionelles Impingement aufgrund einer muskulären oder 
kapsulären Dysbalance zu rechnen. Des Weiteren ist das Outlet-Impingement 
vom intraartikulären Impingement mit seiner posterosuperioren und 
anterosuperioren Ausprägung zu differenzieren. Bei dieser Form des 
Impingement ist nicht der Subacromialraum betroffen, vielmehr finden sich 
Engesituationen im  Glenohumeralgelenk. 
 
1.2.2 Epidemiologie des subacromialen Impingementsyndroms 
Unter den Schultererkrankungen nimmt das subacromiale Impingement eine 
zentrale Rolle ein, da es als Hauptursache für Schulterschmerz gilt (Rockwood 
C. A. and Matsen 1998; Neer 2005). Es hat sich gezeigt, dass Patienten bereits 
in der 2. bis 3. Lebensdekade unter dem als Impingement bezeichneten 
Symptomenkomplex leiden können. Wesentlich häufiger und ausgeprägter 
findet sich die Erkrankung aber in der Altersgruppe über 40 Jahren. Studien, die 
signifikant eine geschlechtsgebundene Häufung von Krankheitsfällen belegen 
würden, liegen derzeit nicht vor. Auch Aussagen über ein häufigeres Auftreten 
an der dominanten Schulter, konnten bisher nicht ausreichend belegt werden 
(Bonsell, Pearsall et al. 2000; Graichen, Bonel et al. 2001). 
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1.2.3 Symptomatik des subacromialen Impingementsyndroms 
Das Kardinalsymptom des subacromialen Impingementsyndroms ist der 
Schulterschmerz, welcher typischerweise auf der Außenseite der Schulter 
lokalisiert ist. Gelegentlich beschreiben die Patienten eine Ausstrahlung des 
Schmerzes bis zum Ellenbogen oder auch in die Hand. Damit verbunden 
werden seltener Dysästhesien in den Fingern beklagt. Vor allem im 
Anfangsstadium der Erkrankung treten die Schmerzen vorzugsweise nachts auf 
(Neviaser 1980; Morrison, Frogameni et al. 1997; Wurnig 2000; Neer 2005). Die 
Patienten vermeiden es, auf der betroffenen Schulter zu liegen. Tätigkeiten, die 
mit einer Hebung des Armes über die Horizontale einhergehen, sind mit 
Schmerzen verbunden. Im weiteren Krankheitsverlauf kann man eine 
Verminderung des aktiven Bewegungsausmaßes durch die schmerzbedingt 
eingeschränkte Abduktion und Innenrotation beobachten. Es lassen sich neben 
den bewegungsabhängigen Schmerzen auch punktuelle Druckschmerzen vor 
allem am vorderen Acromionrand provozieren, die bei Elevation und 
zusätzlicher Innenrotation ihr Maximum haben (Neviaser 1980). 
 
1.2.4 Diagnostik des subacromialen Impingementsyndroms 
Anamnese 
Die Basis der Anamnese liegt in dem Erfragen der körperlichen Belastungen 
der betroffenen Schulter in Beruf und Freizeit. Prädestiniert für ein 
subacromiales Impingementsyndrom sind Personen, die ihre Schulter großen 
körperlichen Belastungen aussetzen, vor allem wenn diese bei 
Überkopftätigkeiten einwirken. Außerdem steht die Schmerzanamnese im 
Vordergrund, wobei auf die oben genannten typischen Kardinalsymptome des 
Impingementsyndroms geachtet werden muss. Das Augenmerk liegt auf der 
Schmerzlokalisation und der den Schmerz auslösenden Gegebenheit wie 
Bewegung, Druck oder Schlaf. 
 
Impingementtests 
Die typischen Schmerzen sind bei klinischer Untersuchung vor allem in einer 
Abduktion zwischen ca. 60 und 120° auslösbar. Dies wird als „painful arc“ 
bezeichnet. Flatow hat in Untersuchungen an anatomischen Präparaten 
festgestellt, dass während dieser Phase der Abduktion der geringste Abstand 
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zwischen Humeruskopf und Fornix humeri besteht. Bei Patienten mit einer 
Impingement-Symptomatik kommt es hier zu einer forcierten Enge im 
Subacromialraum und damit zu den charakteristischen Schmerzen (Flatow, 
Soslowsky et al. 1994).  
Neben dem typischen painful arc im Rahmen der Bewegungsprüfung lässt sich 
das Impingement durch einige charakteristische Tests aufdecken. Der Test 
nach Hawkins-Kennedy basiert darauf, dass der Humeruskopf bei rascher 
Innenrotation des 90° abduzierten Armes durch den Untersucher die 
Rotatorenmanschette an das Fornix humeri drückt (siehe Abb. 1.2.2) (Hawkins, 
Misamore et al. 1985). Die Testvariante nach Neer soll bei fixierter Scapula, 
flektiertem und innenrotiertem Arm eine Schmerzsymptomatik durch weitere 
Flexion auslösen (siehe Abb. 1.2.3) (Neer 1983; Neer 2005). Beim Test nach 
Jobe hält der Patient eine 90° Abduktion und 20° Flexion gegen den Druck des 
Untersuchers von cranial (siehe Abb. 1.2.4) (Jobe 1996). Sämtliche dieser 
Tests werden als positiv angesehen, wenn durch die jeweiligen Manöver die für 
den Patienten typischen Schmerzen ausgelöst oder verstärkt werden können.  
 
 
 
Abb. 1.2.2 Impingement-Test nach Hawkins-Kennedy 
Buckup K.: Klinische Tests an Knochen, Gelenken und Muskeln. 4. Aufl., Stuttgart, Thieme 
2009. 
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Abb. 1.2.3 Impingement-Test nach Neer 
Buckup K.: Klinische Tests an Knochen, Gelenken und Muskeln. 4. Aufl., Stuttgart, Thieme 
2009. 
 
 
 
Abb. 1.2.4 Impingement-Test nach Jobe 
Buckup K.: Klinische Tests an Knochen, Gelenken und Muskeln. 4. Aufl., Stuttgart, Thieme 
2009. 
 
Bildgebung 
Als bildgebende Diagnostik eignet sich zunächst eine konventionelle 
Röntgenaufnahme. Hierbei ist im anteroposterioren Strahlengang insbesondere 
der acromiohumerale Abstand zwischen Oberrand des Humeruskopfs und 
Unterrand des Acromions von Bedeutung. Dieser Abstand spiegelt die Weite 
des subacromialen Raumes wider. Eine Verringerung dieses Abstandes spricht 
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für ein Impingementsyndrom, während ein Hochstand des Oberarmkopfes ein 
Indiz für eine Verletzung der Rotatorenmanschette ist. Im lateralen 
Strahlengang lässt sich der Subacromialraum auf Formveränderungen und 
Einengungen untersuchen. Am besten eignet sich für die Impingement-
Diagnostik der so genannte Outlet-View, eine Scapularaufnahme mit 10° 
caudalisierter Röhre und einem Winkel von 30-45° zwischen Patient und 
Wandstativ (Bigliani, Morrison et al. 1986). In dieser Aufnahme kann der 
Acromiontyp nach Bigliani ermittelt werden. Eine fakultative MRT-Aufnahme 
gibt weitere Informationen über den Status des Weichteilgewebes. Es lassen 
sich vor allem Sehnenrisse und Bursaveränderungen erkennen. Als schnelles, 
aber durchaus sensitives Screening-Verfahren kann einem geübten Anwender 
die Gelenksonographie dienen (Wurnig 2000; Hedtmann and Fett 2002). 
 
Infiltration 
Eine Infiltration des Subacromialraumes mit einem Lokalanästhetikum kann 
ebenfalls der Diagnostik dienen. Sollte sich der Schmerzzustand des Patienten 
nach der Infiltration eindeutig bessern, so spricht dies in der Definition nach 
Neer für ein subacromiales Impingement (siehe Abb. 1.2.5). 
 
 
 
Abb. 1.2.5 Infiltrations-Test nach Neer 
Buckup K.: Klinische Tests an Knochen, Gelenken und Muskeln. 4. Aufl., Stuttgart, Thieme 
2009. 
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1.2.5 Therapie des subacromialen Impingementsyndroms 
Konservative Therapie 
Zunächst wird bei einem Impingementsyndrom ein konservativer 
Therapieversuch unternommen. Zur Reduktion von Schmerzen sowie von 
Entzündungszuständen im Bereich der Bursen und Sehnen können nicht-
steroidale Antirheumatika (NSAR) zur oralen Aufnahme appliziert werden (Neer 
1983). Für die weitere medikamentöse Therapie werden subacromiale 
Injektionen mit einer Kombination von Steroiden und Lokalanästhetika 
eingesetzt (Withrington, Girgis et al. 1985). Aufgrund der potentiell 
schädigenden Wirkung des Kortisons auf das Sehnengewebe ist dieser 
Therapieansatz jedoch limitiert (Kennedy and Willis 1976).  Eine 
krankengymnastische Therapie konzentriert sich nach der Schmerzreduktion 
zunächst auf die Wiederherstellung des Bewegungsumfangs mittels 
Dehnübungen. Darauffolgend werden die Muskeln der Rotatorenmanschette 
durch gezielte Übungen gekräftigt. Es ist zu beachten, dass der M. deltoideus 
vom Training ausgeschlossen werden muss, da er in Bezug auf die Zentrierung 
des Humeruskopfes als funktioneller Antagonist der Rotatoren anzusehen ist. 
Er sorgt dementsprechend für eine Cranialisierung des Humeruskopfes mit 
konsekutiver Verengung des Subacromialraumes. Weiterhin konnten positive 
Wirkungen von physikalischer Therapie, Ultraschall und Akupunktur 
nachgewiesen werden (Berry, Fernandes et al. 1980). 
 
Operative Therapie 
Die Indikation zur Operation ist nach Erfolglosigkeit des oben beschriebenen 
konservativen Therapieversuches gegeben (Neviaser, Neviaser et al. 1982; 
Neer 1983; Ellman 1989; Wurnig 2000; Park, Pandher et al. 2008). 
Das Wesen der operativen Behandlung liegt in der strukturellen Erweiterung 
des subacromialen Raumes entsprechend dem ätiologischen Modell von Neer.  
Die hierbei zur Anwendung kommende Operationstechnik wird als 
subacromiale Dekompression bezeichnet und  umfasst eine teilweise Resektion 
der Bursa subacromialis, die acromionnahe Durchtrennung des Lig. 
coracoacromiale sowie eine Acromioplastik, das heißt die Begradigung der 
Acromionunterseite bis zum Erreichen planer Verhältnisse.  
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Erstmals beschrieb Neer diese Operation in der offenen Technik (Neer 1972). 
Die darauffolgend von Ellman beschriebene arthroskopische subacromiale 
Dekompression (ASD) hat sich vor allem in den letzen beiden Jahrzehnten zum 
Standardverfahren entwickelt (Ellman 1987; Ellman and Kay 1991; Faber, 
Kuiper et al. 2006). Die Vorteile gegenüber dem offenen Verfahren liegen  
insbesondere in den besseren diagnostischen Möglichkeiten durch eine 
vorausgehende Arthroskopie des Glenohumeralgelenks, der besseren 
Übersicht im Subacromialraum und der geringeren Traumatisierung des M. 
deltoideus. 
Die ASD wird in Seitlagerung oder der so genannten Beach-Chair-Position 
ausgeführt. Als Zugangswege dienen im Normalfall die arthroskopischen 
Standardportale von dorsal und lateral, gegebenenfalls ein zusätzlicher 
ventraler (antero-inferiorer) Zugang. Das dorsale Portal für die arthroskopische 
Optik wird etwa1-2 cm medial und caudal der hinteren Acromionkante angelegt. 
Das laterale Arbeitsportal wird 3 cm lateral der lateralen Acromionkante und 1 
cm dorsal der vorderen Acromionkante platziert (siehe Abb. 1.2.6). Für das 
ventrale Protal erfolgt die Inzision 1 cm lateral und 2 cm distal des Coracoids. In 
Abhängigkeit der Lagerung kann die Portalanlage variieren.  
Das Glenohumeralgelenk wird zunächst mittels diagnostischer Arthroskopie auf 
Begleiterkrankungen untersucht bevor der Subacromialraum aufgesucht wird. 
Im Subacromialraum werden mit einem Shaver und / oder einem 
elektrochirurgischen Instrument eine Bursektomie der Bursa subacromialis 
sowie eine Resektion des Ligamentum coracoacromiale vorgenommen. Mit 
einem Acromionizer, einer walzenförmigen Fräse, wird eine Acromioplastik 
durchgeführt. Dabei wird auf einer Fläche von etwa 2 x 2 cm die anterolaterale 
Acromionunterfläche plan gefräst und dadurch Acromiontypen II und III nach 
Bigliani begradigt. 
Dieser Eingriff kann ambulant durchgeführt werden und erfordert keine 
postoperative Ruhigstellung oder Bandagierung. Postoperativ werden 
krankengymnastische Übungsbehandlungen durchgeführt.  
In der Literatur werden nach einer ASD, welche ambulant durchgeführt wurde, 
überwiegend gute und sehr gute Ergebnisse berichtet (Lewis and Buss 2001; 
Agneskirchner and Lobenhoffer 2004; Jarvela, Jarvela et al. 2010).  
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Abb. 1.2.6 ASD-Technik (Zugangsportale) 
Kohn D., Pohlemann T.: Operationsatlas für die orthopädisch-unfallchirurgische Weiterbildung. 
1. Auflage, Springer 2006. 
 
1.3 Schultersteife 
1.3.1 Ätiologie, Pathogenese, Klassifikation und Epidmiologie 
Die Schultersteife ist definiert als Einschränkung des aktiven und passiven  
Bewegungsausmaßes des Glenohumeralgelenkes. Eine schmerzbedingte 
Schonhaltung, welche unter Narkose nicht mehr als Bewegungseinschränkung 
nachweisbar ist, wird hiervon abgegrenzt. Einer echten Schultersteife liegen 
somit immer strukturelle Veränderungen der Schultergelenkkapsel bzw. des 
periartikulären Weichteilgewebes  zugrunde, welche auch unter Narkose noch 
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an der persisiterenden Bewegungseinschränkung erkennbar sind (Beaufils, 
Prevot et al. 1999; Cho and Rhee 2008; Park, Pandher et al. 2008). 
 
Es wurden bereits diverse Versuche unternommen, verschiedene Formen der 
Schultersteife zu klassifizieren (Neviaser and Neviaser 1987; Murnaghan 1990; 
Harryman, Lazarus et al. 1998). Je nach Ursache werden primäre von 
sekundären Schultersteifen unterschieden. Die primäre Schultersteife, im 
klinischen Sprachgebrauch auch als adhäsive Capsulitis oder Frozen Shoulder 
bezeichnet, stellt eine idiopathische Einsteifung der Schulter in allen drei 
Bewegungsachsen dar. Unter der sekundären Schultersteife versteht man eine 
Einsteifung der Schulter als Folge von traumatischen oder degenerativen 
Prozessen, die im Krankheits- oder Heilungsverlauf ebenfalls zu Verklebungen 
und Fibrosierungen von Weichteilstrukturen um die Schulter führen können. 
Durch eine uneinheitliche Verwendung der Begriffe Schultersteife, Frozen 
Shoulder und adhäsiver Capsulitis wird jedoch die Trennung zwischen der 
primären und sekundären Form der Schultersteife in der internationalen 
Literatur nicht stringent verfolgt. Insbesondere in der klinischen Literatur werden 
häufig Mischkollektive betrachtet und somit globale Aussagen über heterogene 
Pathologien getroffen. Durch diese Tatsache werden die Möglichkeiten der im 
Folgenden versuchten differenzierten Darstellung eingeschränkt. 
 
Die primäre Schultersteife zeichnet sich dadurch aus, dass sie vorwiegend die 
Kapsel und die glenohumeralen Bänder betrifft, insbesondere im Bereich des 
Rotatorenintervalls. Eine extrakapsuläre Beteiligung findet sich, wenn 
überhaupt, erst sekundär im späteren Verlauf (Pollock, Duralde et al. 1994). Die 
Erkrankung beginnt mit einer idiopathischen Synovialitis. Hierauf folgt eine 
Fibrose der Gelenkkapsel. Konsequenz daraus ist ein  vermindertes kapsuläres 
Volumen und eine geringere kapsuläre Compliance, die sich in der 
charakteristisch eingeschränkten glenohumeralen Beweglichkeit bemerkbar 
machen (Warner 1997). Der primäre Trigger für die Synovialitis sowie die 
Kapselfibrose ist bisher nicht bekannt. Untersuchungen zu metabolischen, 
endokrinologischen, allergischen sowie autimmun-assoziierten Auslösern 
brachten bis zum jetzigen Zeitpunkt keine eindeutige Erklärung. Ein 
signifikanter Einfluss auf die Prävalenz und Ausprägung der Schultersteife 
wurde in den vergangenen Jahren für diverse metabolische Erkrankungen 
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postuliert. Für den Diabetes mellitus wurde dieser Einfluss auf die Schultersteife 
in zahlreichen Studien belegt (Dacre, Beeney et al. 1989; Parker, Froimson et 
al. 1989; Sharma, Bajekal et al. 1993; Ogilvie-Harris, Biggs et al. 1995; Ogilvie-
Harris and Myerthall 1997; Griggs, Ahn et al. 2000; Scarlat and Harryman 2000; 
Nicholson 2003; Tauro 2006; Park, Pandher et al. 2008). Es wird von einer 
Prävalenzerhöhung auf ca. 30% ausgegangen, also um den Faktor 10. 
Schilddrüsendysfunktionen im Sinne einer Hyper- oder Hypothyreose werden 
ebenfalls von einigen Autoren als prädisponierende Kondition für eine 
Schultersteife proklamiert (Neviaser, Neviaser et al. 1982; Ozaki, Nakagawa et 
al. 1989). In der aktuellen Literatur wird dies derzeit aber noch als kontrovers 
diskutiert (Wohlgethan 1987; Bowman, Jeffcoate et al. 1988). 
 
Im Krankheitsverlauf zeigt die Schultersteife eine klare Unterteilung in drei 
Phasen, die als „freezing“, „frozen“ und „thawing shoulder“ bezeichnet werden 
und sich durch die starke Inflammation mit beginnender Steife (freezing), die 
totale Einsteifung mit abnehmender Inflammation (frozen) sowie den 
Rückgewinn an Bewegungsfähigkeit (thawing) auszeichnen (Neviaser 1962; 
Neviaser 1980; Neviaser 1987; Shaffer, Tibone et al. 1992; Ogilvie-Harris, 
Biggs et al. 1995; Goldberg, Scarlat et al. 1999; Neviaser and Hannafin 2010). 
Aussagen zur Epidemiologie einer Schultersteife geben eine Inzidenz von 2-3% 
an, wobei Frauen deutlich häufiger betroffen sind als Männer (Shaffer, Tibone 
et al. 1992; Lubiecki and Carr 2007). Es lässt sich außerdem ein gehäuftes 
Auftreten an der nicht-dominanten Schulter ausmachen, was in der Literatur 
jedoch keine weitere Erklärung findet (Shaffer, Tibone et al. 1992).  
 
Histopathologisch finden im Anfangsstadium (freezing) Umbauvorgänge mit 
einem Anstieg der Glykosaminoglykane sowie einem Abfall der Glykoproteine 
statt (Lubiecki and Carr 2007). Ebenfalls erhöhte Werte sind für TGF-β und den 
Platelet derived growthfactor beschrieben. Auf zellulärer Ebene sind vermehrt 
Fibroblasten und Myofibroblasten, allerdings keine inflammatorischen Zellen 
anzutreffen (Bunker and Anthony 1995). Außerdem werden abnorme Matrix-
Metallo-Proteinasen im Kapselgewebe beschrieben, die ein Remodelling der 
Fibrose im zweiten Krankheitsstadium (frozen) verhindern und somit den 
Heilungsverlauf verzögern (Lubiecki and Carr 2007).  
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Der Großteil der aktuellen Literatur bezieht sich auf die typische primäre 
Schultersteife. Eine Abgrenzung der sekundären Schultersteife im Hinblick auf 
Ätiologie, Pathogenese und histologischem Erscheinungsbild ist nur schwer zu 
erreichen und wird von den meisten Autoren nicht oder nur teilweise realisiert. 
Separate Studien zur sekundären Schultersteife liegen bis dato nicht vor. Einige 
Studien schließen eine geringe Anzahl sekundär steifer Patienten in ihr Kollektiv 
ein und behandeln in Ansätzen die unterschiedlichen Pathogenesen. 
Tauro und Paulson stellen in einer Veröffentlichung von 2008 fest, dass 
sämtliche Schulterpathologien eine sekundäre Schultersteife auslösen können 
(Tauro and Paulson 2008). Zumeist werden sekundäre Schultersteifen als 
posttraumatisch oder postoperativ beschrieben (Thomas, Williams et al. 1980; 
Shaffer, Tibone et al. 1992; Ogilvie-Harris, Biggs et al. 1995; Bunker 1997; 
Warner 1997; Beaufils, Prevot et al. 1999; Goldberg, Scarlat et al. 1999; Tauro 
and Paulson 2008). Nicholson spricht zusätzlich zu diesen beiden Ätiologien 
von einer post-impingement Steife (Nicholson 2003). Bei Beaufils ist im 
Rahmen der sekundären Steife die Rede von einer posttraumatischen, 
postoperativen oder einer bipolaren Schultersteife, die ebenfalls auf der 
Kombination von subacromialen Pathologien und Schultersteife beruht 
(Beaufils, Prevot et al. 1999). Die Arbeitsgruppen um Cho et al., Oh et al. und 
Tauro et al. sehen die sekundäre Schultersteife als eine der 
Hauptkomplikationen im Rahmen einer Rotatorenmanschettenruptur (Tauro 
2006; Cho and Rhee 2008; Oh, Kim et al. 2008).   
 
Ganz im Gegensatz zu dem typischen dreiphasigen Verlauf der primären 
Schultersteife wird für die sekundäre Schultersteife keine einheitliche 
Pathogenese beschrieben. Vielfach wird die sekundäre Schultersteife als eine 
„milde“ Form der Schultersteife deklariert (Trenerry, Walton et al. 2005; Tauro 
2006; Oh, Kim et al. 2008). Während der primären Schultersteife vorwiegend  
eine Kapselfibrose zugrunde liegt, werden bei der sekundären Form in der 
Regel extraartikuläre Vernarbungen und Verklebungen als Ursache für die 
Bewegungseinschränkung gesehen. Dieses betrifft insbesondere die 
postoperative und posttraumatische Form der sekundären Steife. 
Begünstigender Faktor ist immer eine länger andauernde Immobilisation der 
Schulter (Warner 1997; Goldberg, Scarlat et al. 1999; Oh, Kim et al. 2008).  
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Festzustellen ist aber, dass eine primäre Steife stets als global dargestellt wird. 
Die sekundäre Steife hingegen soll eher unidimensional auftreten, also nur in 
einer Bewegungsebene (Warner 1997). Es bleibt hierbei aber zu 
berücksichtigen, dass eine Kontraktur der Kapsel oder der extrakapsulären 
Strukturen an nur einer Stelle auch Auslöser für eine Steife in mehrere 
Bewegungsrichtungen sein kann (Warner 1997). 
Über die Histopathologie der sekundären Schultersteife werden in der Literatur 
keine expliziten Aussagen getroffen.  Weitestgehend werden die Ergebnisse 
aus Untersuchungen der primären Schultersteife übernommen (Warner 1997). 
 
Zur Epidemiologie der sekundären Schultersteife sind in der Literatur keinerlei 
Daten veröffentlicht.  Im Gegensatz zur primären Schultersteife liegt in jedem 
Falle keine Bevorzugung der nicht-dominanten Schulter vor. Vielmehr richtet 
sich die von der Steife betroffene Seite nach der Primärpathologie. Geht man 
wie in dieser Studie vom subacromialen Impingement-Syndrom aus, so ist hier 
die dominante Seite aufgrund der vermehrten mechanischen Belastung 
eindeutig häufiger betroffen. 
 
1.3.2 Symptomatik 
Wie bereits in der Pathogenese beschrieben, ist das Hauptmerkmal der 
Schultersteife der Verlust an aktiver und passiver Bewegungsfähigkeit. Dieser 
ist in der Regel initial nur gering ausgeprägt. Im Anfangsstadium der 
Schultersteife, dem oben beschriebenen „freezing“, überwiegt die 
Entzündungsreaktion. Sie macht sich vor allem in Schmerzen bemerkbar, die 
denen eines subacromialen Impingement sehr nahe kommen können (Warner 
1997; Lubiecki and Carr 2007). Generell kann das klinische Bild des Patienten 
mit einer Schultersteife dem eines subacromialen Impingement stark ähneln. 
Dies wird durch die Translation des Humeruskopfes nach cranial aufgrund der 
narbigen Verklebungen der kapsulären Strukturen erklärt. Sie macht sich im 
Sinne eines Non-Outlet-Impingement bemerkbar (Warner 1997; Lubiecki and 
Carr 2007). Im Gegensatz zum Impingement-Syndrom sind die Schmerzen 
allerdings nicht bewegungsabhängig, sondern können auch in Ruhe auftreten. 
Im „frozen“ Stadium nimmt die Steife ihr volle Ausprägung an, während die 
Entzündungssymptomatik und somit der Ruheschmerz sich langsam 
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zurückbilden. Die Bewegungseinschränkung kann sich in Form einer Teilsteife 
auf eine einzige Bewegungsebene beschränken oder sich beim Vollbild der 
Schultersteife auf alle Bewegungsebenen erstrecken. Vorwiegend sind die 
Abduktion und Außenrotation von der Bewegungseinschränkung betroffen. 
Kraftminderungen und funktionelle Einschränkungen in Alltagssituationen 
werden oft als Folge der mangelnden Beweglichkeit beschrieben. Das letzte 
Stadium, die „thawing“ Phase, ist gekennzeichnet durch einen sukzessiven 
Rückgewinn an Beweglichkeit, in Einzelfällen sogar bis hin zur 
Beschwerdefreiheit. 
 
1.3.3 Diagnostik 
Die Diagnose einer Schultersteife wird auf der Basis des klinischen 
Untersuchungsbefundes gestellt.  
Eine genaue Definition, ab wann ein Schultergelenk als steif gilt, oder eine 
Einteilung verschiedener Grade der Einsteifung wurde bisher nicht einheitlich 
festgelegt. Diverse Klassifikationen wurden publiziert, ohne zu einem Konsens 
zu führen. Oh et al. legten für eine klinische Studie eine Flexion < 120°, 
Außenrotation mit seitlich angelegtem Arm < 30° oder eine Innenrotation mit 
dem Handrücken von tiefer als bis zum 3. Lumbalwirbel als Schultersteife fest 
(Oh, Kim et al. 2008). Jede dieser drei Bewegungsebenen soll dabei den 
Zustand eines Kapselabschnittes (inferior, anterior und posterior) widerspiegeln. 
Es wird der Begriff der „moderaten“ Schultersteife verwendet, ohne diesen 
weiter zu spezifizieren. Brislin et al. schlagen eine Außenrotation mit 
angelegtem Arm < 10°, Außenrotation in 90° Abduktion < 30° oder eine Flexion 
< 100° als Definition einer Schultersteife vor (Brislin, Field et al. 2007). Hsu et 
al. liefern eine andere Alternative, wonach eine Flexion < 90°, Abduktion < 90° 
oder Innenrotation < 25° bzw. ein Erreichen der Sakralwirbel mit dem 
Handrücken als Schultersteife zu werten ist (Hsu, Ko et al. 2007). Nach Cho et 
al. setzt eine Schultersteife eine Flexion < 120° sowie eine Außenrotation < 40° 
voraus (Cho and Rhee 2008). Tauro definiert die normale Schulterbeweglichkeit 
über ein passives Bewegungsausmaß von 90° in vier Ebenen: Abduktion, 
Flexion sowie Außen- und Innenrotation in der Horizontalebene. 
Zusammengenommen also ein „total range of motion“ von 360°. Ein Defizit von 
bis zu 20° bezogen auf alle vier Bewegungsrichtungen wird als normal toleriert. 
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Zwischen 20° und 70° wird die Steife als „mild“ und über 70° als 
„schwerwiegend“ eingestuft (Tauro 2006). Mit dieser Variante hat Tauro wohl 
die umfassendste Definition einer Steife geliefert. Er berücksichtigt jedoch nicht, 
dass bei eingeschränkter Abduktion die Außen- und Innenrotation nicht mehr 
messbar sind, da sie in 90° Abduktion gemessen werden sollen. Matsen 
beschreibt eine limitierte Elevation, Innenrotation und Hyperadduktion als 
Schultersteife, ohne eine genaue Einteilung in Gradzahlen zu nennen (Matsen 
and Arntz 1990). Allen bisherigen Klassifikationsversuchen ist gemeinsam, dass 
sie versuchen, eine absolute Definition der Schultersteife zu definieren. Ein 
Vergleich mit der gesunden Gegenseite zum Ausschluss einer generellen 
Hypomobilität wird in der Literatur nicht angestrebt. 
Eine Bildgebung mittels direkter Arthrographie zur Darstellung des verminderten 
Kapselvolumens wurde lange Zeit diskutiert, bringt jedoch nach aktueller 
Meinung keine Unterstützung in der Diagnostik der Schultersteife (Itoi, 
Watanabe et al. 2001), da sich keine Korrelation zwischen Kontrakturen in der 
Bildgebung und einer Einschränkung des Bewegungsausmaß herstellen ließ. 
Die konventionelle Röntgendiagnostik wird lediglich zum Ausschluss anderer 
Schulterpathologien verwendet. In der MRT kann die verdickte und ödematös 
veränderte Gelenkkapsel dargestellt werden.  
Zur Differenzierung zwischen primärer und sekundärer Schultersteife werden 
keine eindeutigen Vorgehensanweisungen in der Literatur gegeben. 
Hauptsächlich sollte sich der Untersucher auf die Anamnese und den klinischen 
Befund stützen. Traumen, Operationen, Deformitäten oder bekannte 
degenerative Erkrankungen geben einen Hinweis auf eine sekundäre Genese 
der Steife.  
 
1.3.4 Therapie 
Anfangs sollte jede Schultersteife konservativ behandelt werden (Shaffer, 
Tibone et al. 1992; Warner, Allen et al. 1996; Warner 1997; Nicholson 2003; 
Tauro 2006; Cho and Rhee 2008; Oh, Kim et al. 2008; Park, Pandher et al. 
2008; Tauro and Paulson 2008). Dieser Forderung liegt die Erkenntnis 
zugrunde, dass zumindest die primäre Schultersteife einen selbstlimitierenden 
Verlauf nehmen kann (Neviaser 1962; Neviaser 1980; Shaffer, Tibone et al. 
1992; Ogilvie-Harris, Biggs et al. 1995; Goldberg, Scarlat et al. 1999; Nicholson 
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2003; Neviaser and Hannafin 2010). Mit der bereits erwähnten „thawing“-Phase 
geht man von einer Funktionswiederherstellung aus. Diverse Methoden für ein 
konservatives Management wurden in der Literatur untersucht und für geeignet 
befunden, ohne dass sich aber ein standardisiertes Procedere 
herauskristallisiert hätte. Mögliche Ansätze sind die Gabe von nicht-steroidalen 
Antirheumatika, intraartikuläre Injektion von Lokalanästhetika und 
Kortisonpräparaten, Gabe von oralen Steroiden, Suprascalenusblockaden und 
physiotherapeutische Mobilisation (Hazleman 1972; Dacre, Beeney et al. 1989; 
Shaffer, Tibone et al. 1992; Pollock, Duralde et al. 1994; Goldberg, Scarlat et al. 
1999; Griggs, Ahn et al. 2000). Das primäre Ziel besteht in der Verminderung 
der Schmerzen, das heißt in der Überführung der Erkrankung von der freezing 
phase in die frozen phase. In verschiedenen Studien wurde gezeigt, dass ein 
rein konservatives Behandlungskonzept bei vielen Patienten häufig nicht zur 
gewünschten bzw. nicht zur vollständigen Besserung der Beschwerden führt 
(Clarke, Willis et al. 1975; Reeves 1975; Binder, Bulgen et al. 1984; Shaffer, 
Tibone et al. 1992; Bunker and Anthony 1995). Daher gehen die Bestrebungen 
immer früher zur operativen Versorgung, um eine Verkürzung der 
Heilungsdauer zu erreichen (Reeves 1966; Clarke, Willis et al. 1975; Binder, 
Bulgen et al. 1984; Shaffer, Tibone et al. 1992; Bunker and Anthony 1995).  
Dennoch wird das Erreichen der frozen phase, welche sich am Rückgang des 
Ruheschmerzes zeigt, als Voraussetzung für die Durchführung invasiver oder 
operativer Maßnahmen angesehen. Ansonsten könnten iatrogene Maßnahmen 
über zusätzliche Kapselverletzungen und damit verbundene fibrotische 
Umbauten zu einer Exazerbation der Beschwerden führen (Neviaser and 
Neviaser 1987).  Bei sekundären Steifen fordern einige Autoren eine 
aggressivere Therapie der Schultersteife, also bereits eine frühzeitige 
stadienunabhängige operative Versorgung (Ozaki, Nakagawa et al. 1989; 
Hawkins and Angelo 1990; Neer 1990; MacDonald, Hawkins et al. 1992; Neer, 
Satterlee et al. 1992; Lusardi, Wirth et al. 1993; Harryman, Lazarus et al. 1998).  
Für das operative Vorgehen stehen mehrere Verfahren zur Verfügung. Im 
Folgenden sind einige davon näher erläutert: 
 
1. Kapseldistension 
Bei der Kapseldistension oder auch Hydrodilatation wird mittels Injektion von 
steriler Kochsalzlösung das Gelenk aufgedehnt mit der Intention, die 
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Weichteilstrukturen zu weiten und Verklebungen zu lösen. Zusätzlich enthält die 
Kochsalzlösung ein Lokalanästhetikum und ein Kortikosteroid, um die bei der 
Distension entstandenen Schmerzen zu lindern und eine eventuelle 
Entzündungsreaktion zu minimieren. Mittlerweile ist diese Technik durch die 
unten genannten operativen Maßnahmen verdrängt worden.  
 
2. Offenes Kapselrelease 
Über einen deltopectoralen Zugang wird beim offenen Release die Kapsel des 
abduzierten Armes freigelegt. Verklebungen von Kapsel und M. deltoideus 
werden scharf abgelöst. Auch Adhäsionen im Bereich des Subacromialraumes 
können beseitigt werden. Zusätzlich kann durch Inzision der Kapsel und 
eventuelle Z-Plastik derselben oder des M. subscapularis ein persistierendes 
Defizit in Abduktion und Innenrotation beseitigt werden. Nach Einführung der 
Arthroskopie in der Schulterchirurgie hat das offene Release praktisch 
vollkommen an Bedeutung verloren und wird nur noch selten durchgeführt. 
 
3. Manipulation 
Die Manipulation als Therapie der Schultersteife wird in der Regel unter 
Vollnarkose durchgeführt (Lundberg 1969; Neviaser and Neviaser 1987; Parker, 
Froimson et al. 1989). Um die Verklebungen der Kapsel zu lösen, wird die 
Schulter des Patienten nacheinander in Flexions-, Abduktions-, Adduktions-, 
Innenrotations- und Außenrotationsstellung gebracht (Neviaser and Neviaser 
1987; Wiley 1991; Pollock, Duralde et al. 1994; Weber, Prim et al. 1995; 
Harryman, Lazarus et al. 1998; Goldberg, Scarlat et al. 1999; Cohen, Levine et 
al. 2000; Dodenhoff, Levy et al. 2000). Bei unvollständiger Lösung der 
Adhäsionen wird die Bewegung in einer Ebene mehrfach ausgeführt ohne dabei 
die Intensität der Mobilisation zu steigern. Der Operateur fasst den Arm des 
Patienten am Oberam, um das Manipulationsmanöver mit einem möglichst 
kurzen Hebel durchzuführen. So kann einer übermäßigen Kraftausübung mit 
traumatischen Folgen vorgebeugt werden. Die Scapula muss während der 
gesamten Mobilisation stabilisiert werden. Als mögliche Komplikationen wurden 
Blutungen, Frakturen, Sehnenrisse, Weichgewebsschäden, Plexusläsionen und 
ein inkomplettes Release beschrieben (Neviaser and Neviaser 1987; Ozaki, 
Nakagawa et al. 1989; Neer, Satterlee et al. 1992; Harryman 1993; Sharma, 
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Bajekal et al. 1993; Weber, Prim et al. 1995; Warner, Allen et al. 1996; 
Nicholson 2003; Park, Pandher et al. 2008). 
 
4. Arthroskopisches Release 
Die arthroskopische Arthrolyse wird mit den bereits für die ASD beschriebenen 
Standard-Arthroskopieportalen durchgeführt. Mit speziellen mechanischen 
Scheren oder einem elektrothermischen Instrument wird die kontrakte Kapsel 
zirkulär inzidiert (Pollock, Duralde et al. 1994; Zanotti and Kuhn 1997; Goldberg, 
Scarlat et al. 1999; Bennett 2000; Gerber, Espinosa et al. 2001; Nicholson 
2003; Park, Pandher et al. 2008). Der Vorteil des arthroskopischen Vorgehens 
liegt in der Möglichkeit, sämtliche Operationsschritte unter Sicht durchführen zu 
können und eine zusätzliche Gewebetraumatisierung zu vermeiden. Zudem 
können mit der vorhergehenden diagnostischen Arthroskopie zugleich 
intraartikuläre oder subacromiale Pathologien aufgedeckt und mitbehandelt 
werden (Wiley 1991; Pollock, Duralde et al. 1994). Das arthroskopische 
Release zeigt eine bessere Schmerzlinderung sowie einen umfangreicheren 
Zuwachs an Bewegungsausmaß als andere Techniken (Ogilvie-Harris, Biggs et 
al. 1995; Ogilvie-Harris and Myerthall 1997; Warner, Allen et al. 1997). 
Komplikationen des arthroskopischen Release sind neben Schäden an der 
Kapsel mit überschießender Narbenbildung, Blutungen und 
Sehneninsuffizienzen vor allem Läsionen des N. axillaris, der in seinem 
kapselnahen Verlauf durch den Recessus axillaris bedroht ist (Harryman, 
Matsen et al. 1997; Warner, Allen et al. 1997). Das arthroskopische Release hat 
sich nach diversen Vergleichsstudien als operatives Standardverfahren in der 
Therapie der Schultersteife etabliert (Ogilvie-Harris, Biggs et al. 1995; Beaufils, 
Prevot et al. 1999; Goldberg, Scarlat et al. 1999; Nicholson 2003; Tauro and 
Paulson 2008). 
 
5. Kombination aus arthroskopischem Release und Manipulation 
Eine Kombination aus arthroskopischem Kapselrelease und Manipulation unter 
Vollnarkose wird in der Literatur ebenfalls beschrieben. Die Bewegungsprüfung 
nach dem Release kann schon intraoperativ den Erfolg anhand des erweiterten 
Bewegungsspielraums anzeigen. Durch Manipulation können letzte 
Verklebungen gelöst und endgradige Blockierungen beseitigt werden. 
Darüberhinaus können Läsionen des N. axillaris vermieden werden. 
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1.4 Zielsetzung 
Das subacromiale Impingementsyndrom zählt zu den häufigsten Ursachen für 
Schulterschmerzen (Rockwood C. A. and Matsen 1998; Wurnig 2000). Seit der 
Erstbeschreibung des Impingement durch Charles Neer 1972 wurde die 
Ätiologie sehr differenziert untersucht. Die Pathogenese und der Verlauf sind 
vielfach anhand verschiedener Stadien beschrieben worden. Auch für die 
Therapie wurden sowohl auf konservativer als auch auf operativer Seite diverse 
Techniken entwickelt, evaluiert und miteinander verglichen. Die arthroskopische 
subacromiale Dekompression stellt die Standardtherapie des konservativ 
therapieresistenen Impingementsyndroms dar.  
Viele der Patienten, die unter einem subacromialen Impingement leiden, bilden 
zusätzlich zu ihren Beschwerden eine sekundäre Schultersteife aus (Simmonds 
1949; Wiley 1991; Pollock, Duralde et al. 1994). Ätiologie und Pathogenese 
dieser sekundären Schultersteife sind, wie oben beschrieben, bisher nicht 
näher untersucht worden. Aus klinischer Sicht ist wenig darüber bekannt, wie 
die begleitende Schultersteife bei subacromialem Impingement therapiert 
werden soll und welchen Einfluss diese auf das Outcome einer 
arthroskopischen subacromialen Dekompression hat. Wie oben dargestellt, hat 
die arthroskopische Arthrolyse die geschlossene Narkosemobilisation als 
Standardtherapie der Schultersteife verdrängt. Bei dieser Empfehlung wird 
jedoch  nicht zwischen primärer und sekundärer Schultersteife differenziert. 
Aufgrund des eindeutigen Literaturfokus auf die primäre Steife ist fraglich, ob 
die Favorisierung der arthroskopischen Arthrolyse gegenüber der 
Narkosemobilisation auch bei der sekundären Steife gilt. Da die 
Narkosemobilisation mit einem geringeren Zeitaufwand und einer wesentlich 
kürzeren Lernkurve für den Chirurgen eine einfachere Alternative zum 
arthroskopischen Release darstellt, soll in dieser Studie untersucht werden, ob 
die Kombination aus Narkosemobilisation und ASD Patienten mit 
subacromialem Impingement und begleitender Schultersteife ein vergleichbares 
mittelfristiges Outcome bieten kann, wie Patienten ohne Steife es nach 
alleiniger ASD erwarten können. 
Die Kombination aus Narkosemobilisation und arthroskopischer Therapie 
unterschiedlicher Formen des Subacromialsyndroms ist von verschiedenen 
Autoren untersucht worden. 
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Für die Rotatorenmanschettenruptur wurde mittlerweile in Studien gezeigt, dass 
eine Narkosemobilisation in einer Sitzung mit der Sehnenrekonstruktion gute 
Ergebnisse erwarten lässt (Beaufils, Prevot et al. 1999; Nicholson 2003; Cho 
and Rhee 2008; Oh, Kim et al. 2008; Tauro and Paulson 2008). Patienten mit 
mobilisierter Schultersteife konnten nach verzögerter Rehabilitationszeit 
dieselbe Schulterfunktion erlangen wie Vergleichsgruppen ohne Schultersteife. 
Eine aktuelle Arbeit von Park et al. zeigte auch für das subacromiale 
Impingement gute kurzfristige Ergebnisse für Patienten mit sekundärer Steife, 
die mittels Narkosemobilisation und ASD behandelt wurden (Park, Pandher et 
al. 2008). In Abgrenzung zu Park et al. wurde für die vorliegende Studie ein 
längerer follow-up von durchschnittlich 49 Monaten gewählt, um auch späte 
Veränderungen der Schulterfunktion zu erfassen. Die Gruppe der Patienten mit 
subacromialem Impingement und begleitender Schultersteife ist in dieser Studie 
mit 40 Patienten im Gegensatz zu 24 bei Park et al. größer gewählt und wird 
durch eine standardisierte matched-pairs Analyse mit einem Kontrollkollektiv 
verglichen. 
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2 Patienten und Methoden 
 
2.1 Patientenauswahl 
In der Orthopädischen Praxisklinik Neuss (OPN) sind im Zeitraum von Oktober 
2004 bis Dezember 2006 459 Patienten aufgrund der Hauptdiagnose Outlet-
Impingement mit einer arthroskopischen subacromialen Dekompression 
versorgt worden. 
Nicht in dieser Zahl inbegriffen sind Patienten, die bereits zu einem früheren 
Zeitpunkt an derselben Schulter operiert worden waren, ungeachtet der 
damaligen Diagnose. Diese Patienten wurden in der vorliegenden Studie nicht 
weiter berücksichtigt. Ebenfalls von der Studie ausgeschlossen und in der 
obigen Summe nicht aufgeführt worden sind Patienten mit einer 
Schulterinstabilität, Rotatorenmanschettennaht oder Tendinosis calcarea. 
Von den insgesamt 459 Patienten wiesen 56 im Untersuchungsbefund eine 
präoperative Schultersteife auf, die im Rahmen der operativen Versorgung 
durch Narkosemobilisation gelöst wurde. Es konnten im Rahmen dieser Studie 
40 dieser Patienten nachuntersucht werden. Das entspricht einer 
Nachuntersuchungsquote von 71,4%. Von den restlichen 16 Patienten waren 3 
Patienten bereits verstorben, 5 Patienten standen aufgrund ihres 
Allgemeinzustandes oder körperlicher Immobilität nicht für eine 
Nachuntersuchung zur Verfügung und 8 Patienten waren wegen eines 
vermuteten Wohnortswechsel nicht mehr erreichbar. 
 
Zur Evaluation des Einflusses der Schultersteife auf das Ergebnis der ASD 
wurden Matched Pairs gebildet. Dafür wurde jedem Patienten mit Impingement 
und Schultersteife ein Patient mit Impingement ohne Schultersteife zugeordnet. 
Auswahlkriterien für die Paarbildung waren das Geschlecht, das Alter, der 
Zeitpunkt des operativen Eingriffs sowie die Konstellation der Nebendiagnosen, 
soweit diese die Schulter betrafen. Im Folgenden werden die präoperativ 
schultersteifen Patienten als „Gruppe A“, diejenigen ohne Schultersteife als 
„Gruppe B“ geführt. 
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Das Patientenkollektiv teilte sich insgesamt in 28 Männer (35%) und 52 Frauen 
(65%). Zum Operationszeitpunkt betrug das Alter der Patienten zwischen 38 
und 72 Jahre (Median = 54, Standardabweichung = 8,5). 
In 50% der Fälle (40 Patienten) war das rechte Schultergelenk von dem Outlet-
Impingement betroffen. Mit 96,25% (77 Patienten) war die Mehrheit der 
Patienten Rechtshänder und gab anamnestisch eine stärkere Beanspruchung 
des rechten Armes im Alltag an. 
Neben der Hauptdiagnose „Outlet-Impingement“ wurden bei 66 Patienten 
(82,5%) im Untersuchungs- bzw. Operationsbericht eine oder mehrere 
Nebendiagnosen gestellt. In 47,5% der Fälle (38 Patienten) lag eine ACG-
Arthrose vor, die mit einer lateralen Clavicularesektion versorgt wurde. 
Insgesamt 38 Patienten (47,5%) wiesen einen Teildefekt der Rotatorensehnen 
oder der langen Bizepssehne auf, welcher allerdings ohne Sehnennaht mit 
alleinigem Debridement zu behandeln war.  
 
In Gruppe A wurden 14 Männer (35%) und 26 Frauen (65%) untersucht. Alle 
Patienten waren Rechtshänder. Von dem Impingement betroffen war in 72,5% 
der Fälle (29 Patienten) die rechte Schulter. Das Alter der Patienten betrug zum 
Operationszeitpunkt zwischen 40 und 72 Jahren. Im Durchschnitt waren die 
Patienten 54 Jahre alt. Die Beschwerden der Patienten waren durchschnittlich 
seit 9 Monaten existent (Range: 4-36 Monate). Im Mittel lag das Follow-up bei 
49 Monaten (Range: 28-64 Monate). 
Gruppe B setzte sich ebenfalls aus 14 Männern und 26 Frauen zusammen, die 
ebenfalls alle Rechtshänder waren. In 27,5% der Fälle war die dominante 
Schulter von der Impingement-Erkrankung betroffen. Auch in Gruppe B betrug 
das Durchschnittsalter zum Operationszeitpunkt 54 Jahre (Range: 38-72 
Jahre). Präoperativ bestanden die Beschwerden der Patienten seit 12 Monaten 
(Range: 4-48 Monate). Das Follow-up in dieser Gruppe betrug 49 Monate 
(Range: 33-65 Monate). 
 
 
 
 
 
 
  32 
Variable Gruppe A (steif) Gruppe B (nicht steif) 
n 40 40 
Weiblicht / männlich 26 / 14 26 / 14 
Alter, Jahre (Spannweite) 54 (40-72) 54 (38-72) 
Follow-up, Monate (Spannweite) 49 (28-64) 49 (33-65) 
Symptomdauer, Monate 
(Spannweite) 
9 (4-36) 12 (4-48 
AC-Gelenk-Arthrose 15 23 
Diabetes mellitus 0 4 
Schilddrüsendysfunktion 4 11 
 
Tab. 2.1 Statistische Daten des Patientenkollektivs 
 
2.2 Klinische Untersuchung 
Die klinische Untersuchung der Patienten orientierte sich an zwei international 
anerkannten Schulter-Score-Systemen: der University of California at Los 
Angeles (UCLA) Shoulder Rating Skala und dem Constant-Murley-Shoulder-
Score. Zusätzlich wurden einige Daten erhoben, die in beiden Score-Systemen 
keine Beachtung finden, für die betrachteten Krankheitsbilder aber von 
Bedeutung sind. Alle klinischen Untersuchungen wurden präoperativ vom 
Operateur durchgeführt, postoperativ vom Autor. Subjektiv einschätzbare 
Größen wurden von den Patienten bereits im Wartezimmer auf einem 
Fragebogen (siehe Anhang 1) evaluiert. 
 
2.2.1 University of California at Los Angeles Shoulder Rating Scale 
Sämtliche Patienten wurden sowohl prä- als auch postoperativ mittels der 
UCLA-Skala eingestuft. Diese wurde erstmals 1981 durch Amstutz publiziert 
und zielte primär auf Patienten nach Versorgung mit einer 
Schulterendoprothese ab (Amstutz, Sew Hoy et al. 1981; Ellman, Hanker et al. 
1986). Mittlerweile ist ihre Anwendbarkeit auch auf weitere Schulterpathologien 
ausgeweitet worden (Ellman 1987). 
In der UCLA-Skala werden fünf Kriterien mit jeweils unterschiedlichen 
Gewichtungen miteinander kombiniert und zu einem maximal 35 Punkte 
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umfassenden Gesamtscore zusammengefasst: 1. Bewegungsgrad der Flexion, 
2. Muskelkraft bei Flexion, 3. Schmerz, 4. Funktion, 5. Gesamtzufriedenheit.  Es 
werden also objektiv messbare Größen mit subjektiven Einschätzungen 
kombiniert (siehe Tabelle 2.2.1). 
Der aktive, schmerzfreie Bewegungsgrad der Flexion wird mittels eines 
Goniometers gemessen. Jeweils 30° Flexion entsprechen dabei einem Punkt. 
Maximal können 5 Punkte für eine uneingeschränkte Flexion von über 150° 
vergeben werden. 
Die vom Patienten bei der Flexion aufgebrachte Muskelkraft wird vom 
Untersucher bewertet. Durch Druck auf die Handgelenke des Patienten sorgt 
der Untersucher für einen Widerstand bei der Flexionsbewegung. Auf einer 
Skala von 0 bis 5 ordnet der Untersucher die Kraft des Patienten ein. Für die 
Bewertung richtet sich der Untersucher nach der gängigen Bewertung des 
British medical research council. Der Kraftgrad entspricht auch der erzielten 
Punktzahl. Alter, Geschlecht und Körperbau des Patienten müssen bei der 
Beurteilung der Muskelkraft berücksichtigt werden. 
Der Patient ordnet seinen Schmerzzustand subjektiv einer von 6 vorformulierten 
Aussagen zu. Diese sind ordinal angeordnet und an Punktzahlen in 2er 
Schritten von 0 bis 10 gekoppelt. Jede Aussage besteht aus mehreren 
Teilaspekten: der Schmerzintensität, der Schmerzhäufigkeit und der Häufigkeit 
des Analgetikakonsums (siehe Anhang 1).  
Eine ähnliche subjektive Zuordnung trifft der Patient für die Funktion seiner 
Schulter im Alltag. Es sind wiederum bis zu 10 Punkte erzielbar. 
Die Gesamtzufriedenheit des Patienten wird mit „zufrieden und besser“ oder 
„unzufrieden und schlechter“ bewertet. Für Zufriedenheit werden 5 Punkte 
vergeben, für Unzufriedenheit 0 Punkte. 
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Messgröße Punkte 
Schmerz 10 
Funktion 10 
Bewegung 5 
Kraft 5 
Gesamtzufriedenheit 5 
Gesamtscore 35 
 
Tab. 2.2.1 Punkteverteilung: UCLA-Score 
 
2.2.2 Constant-Murley-Shouler-Score 
Der Constant-Murley-Shoulder-Score wurde 1987 von Constant und Murley 
beschrieben und ist seit 1991 von der Société Européenne pour la Chiurgie de 
l’Épaule et du Coude als Messverfahren für die Schulterfunktion festgelegt 
worden (Constant and Murley 1987; Constant, Gerber et al. 2008). Es können 
nahezu alle Pathologien der Schulter evaluiert werden. Eine Ausnahme bilden 
Instabilitätserkrankungen, die für diese Arbeit jedoch keine Relevanz haben. 
Der Score basiert zu 35% auf den subjektiv erhobenen Parametern „Schmerz“ 
und „Aktivitäten im Alltag“ und zu 65% auf den objektiv messbaren Größen 
„Bewegungsumfang“ und „Muskelkraft“. Insgesamt können für eine junge, 
gesunde Schulter bis zu 100 Punkte bei vollkommen intakter Gelenkfunktion 
vergeben werden (siehe Tabelle 2.2.2). 
 
Messgröße Punkte 
Schmerz 15 
Funktion im Alltag 20 
Bewegung 40 
Kraft 25 
Gesamtscore 100 
 
Tab. 2.2.2 Punkteverteilung: Constant-Score 
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Für die Bestimmung der Schmerzintensität wurde eine so genannte Visual 
Numeric Scale (VNS) verwendet. Die Patienten ordneten ihre Schmerzen auf 
einer ganzzahligen Skala von 0 bis 15 ein. In diesem System steht die 15 für 
Schmerzfreiheit und die 0 für das größte vorstellbare Schmerzmaß. Die zu 
vergebenden Punkte entsprechen den Werten der Skalierung. Zu beachten ist, 
dass nur Schmerzen bei Alltagsbewegungen Beachtung finden. Periodisch 
auftretende Schmerzen, die mit einem Ereignis wie einem Trauma in 
Verbindung gebracht werden können, fallen nicht ins Gewicht. 
 
Ebenfalls von den Patienten beurteilt wurde die Möglichkeit, Aktivitäten des 
täglichen Lebens auszuführen. Insgesamt werden für diesen Parameter bis zu 
20 Punkte veranschlagt. Die Hälfte der Punkte werden für die uneingeschränkte 
Ausführung von Arbeit (4 Punkte), Freizeitbeschäftigungen (4 Punkte) und 
Schlaf (2 Punkte) vergeben. Weitere 10 Punkte werden für die Position der 
Hände im Bezug zum Rumpf bzw. Kopf bei Ausführung der oben genannten 
Tätigkeiten verteilt. Jeweils 2 Punkte entsprechen einem beschwerdefreien 
Arbeitsbereich auf Höhe der Hüfte, des Xiphoid, des Nackens, des Kopfes und 
oberhalb des Kopfes. 
 
Der Bewegungsumfang, der so genannte Range of Motion (ROM), wird in 4 
Richtungen gemessen, für die jeweils bis zu 10 Punkte vorgesehen sind. 
Bewertet wird nur der aktive Bewegungsumfang, ungeachtet dessen, ob er mit 
dem passiven übereinstimmt oder nicht. Außerdem findet nur eine schmerzfreie 
Bewegung Eingang in die Bewertung. 
Flexion und Abduktion werden mit einem Goniometer gemessen. Die 
Messungen werden im Sitzen durchgeführt, um eine Ergebnisverfälschung 
durch etwaige Rumpfbewegungen auszuschließen. Es werden beide Arme 
gleichzeitig untersucht, was ebenfalls der Vermeidung von Achsverkippungen 
der Wirbelsäule zu einer Seite dient. Für jeweils 30° Bewegungsumfang werden 
2 Punkte vergeben. Das maximale Bewegungsvermögen wird bei 180°, das 
minimale bei 0° festgelegt. 
 
Innen- und Außenrotationsbewegungen lassen sich nicht ausreichend mit 
einem Goniometer erfassen. Da eine reine Rotationsbewegung physiologisch 
nicht vorgesehen ist, werden funktionelle Messungen mit 
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Bewegungskombinationen durchgeführt. Zu diesem Zweck wird die 
Außenrotation an eine Abduktion bzw. Flexion, die Innenrotation an eine 
Adduktion bzw. Retroversion gekoppelt. Registriert wird die äußerste 
erreichbare Position der Hand im Bezug auf Rumpf, Nacken und Kopf (siehe 
Tab. 2.2.3 und Tab. 2.2.4). 
 
Position des Handrückens Punkte 
Handrücken zum lateralen Oberschenkel 0 
Handrücken zum Gesäß 2 
Handrücken zur Hüfte 4 
Handrücken zum lumbosacralen Übergang 6 
Handrücken zum 12. Thoracalwirbel 8 
Handrücken zur Interscapularregion 10 
 
Tab. 2.2.3 Constant-Score: Innenrotation 
 
Position des Handrückens Punkte 
Hand hinter dem Kopf mit Ellenbogen vorwärts 2 
Handrücken hinter dem Kopf mit Ellenbogen seitlich 4 
Handrücken auf dem Kopf mit Ellenbogen vorwärts 6 
Handrücken auf dem Kopf mit Ellenbogen seitlich 8 
Volle Elevation über dem Kopf 10 
 
Tab. 2.2.4 Constant-Score: Außenrotation 
 
Zur Messung der Muskelkraft wird der Patient aufgefordert, Hantelgewichte an 
einer Handschlaufe anzuheben und den Arm auf 90° zu abduzieren. Für jeweils 
500 g  Belastung wird ein Punkt vergeben bis zu einem Maximum von 25 
Punkten bei 12,5 kg Vollbelastung. 
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2.2.3 Zusatzuntersuchungen 
Neben den Kriterien der beiden Score-Systeme wurden noch weitere Merkmale 
untersucht. Das passive Bewegungsausmaß der Abduktion, Flexion, Außen- 
und Innenrotation wurde bestimmt, um eventuelle Abweichungen von der 
aktiven Beweglichkeit festzustellen. Dies ist für die Differenzierung von 
struktureller und funktioneller Schultersteife von essenzieller Bedeutung. 
Für die Abduktion wurde außer der freien Beweglichkeit auch das 
Bewegungsausmaß bei fixierter Scapula gemessen. Eine mangelnde 
glenohumerale Abduktion konnte somit nicht durch eine kompensatorische 
scapulothoracale Abduktion überdeckt werden. 
Außerdem wurden sämtliche Untersuchungen an beiden Schultern 
durchgeführt, um einen Vergleich der postoperativen Schulterfunktion mit der 
Normfunktion der gesunden Schulter durchführen zu können. 
 
2.3 Arthroskopische subacromiale Dekompression 
Im Hinblick auf die Hautdiagnose „Outlet-Impingement“ erfolgte bei allen in 
dieser Studie betrachteten Patienten eine arthroskopische subacromiale 
Dekompression (ASD). Dieses Verfahren wurde in 1.2 in Kürze erläutert. Alle 
Operationen wurden von Herrn Dr. med. Emanuel Ingenhoven durchgeführt. 
Die Patienten erhielten eine Vollnarkose mittels totalintravenöser Anästhesie. 
Es wurden hierbei Disoprivan als Narkotikum und Remifentanil als Analgetikum 
verwendet. Die Atemwegssicherung erfolgte mittels Larynxmaske. Als 
perioperative Analgesie erhielten alle Patienten eine i.m. Injektion von 1 mg 
Diclofenac. Die ASD wurde in Seitlagerung durchgeführt. Das betroffene 
Schultergelenk wurde mit einem Seilzug in 45° Abduktion und 20° Flexion 
gelagert. Das Gegengewicht des Seilzugs betrug 3-4 kg. 
Als operative Zugangswege wurden das dorsale Standardportal für die 
arthroskopische Optik, das ventrale und  laterale Standardportal als 
Arbeitszugänge angelegt. 
Vor der Dekompression erfolgte ein diagnostischer Standardrundgang durch 
das Glenohumeralgelenk mit Darstellung der typischen Landmarken.  
Die Bursektomie und die Resektion des Ligamentum coracoacromiale wurden 
mit einem Weichteilshaver und einem Elektrokauter durchgeführt. Für die 
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Acromioplastik wurde ein Acromionizer verwendet (alle Geräte von der Firma 
Aesculap). 
Nach Abschluss der ASD wurde unter Sicht eine Injektion mit 10 ml Bupivacain 
in den Subacromialraum verabreicht. Außerdem wurden 50 mg Prednisolon mit 
5 ml Bupivacainin das Glenohumeralgelenk injiziert. Eine Redon-Drainage 
wurde nicht eingelegt. 
 
 
 
Abb. 2.3.1 Patientenlagerung (Privataufnahme: OPN) 
 
2.4 Schultermobilisation in Vollnarkose 
Alle Patienten aus Gruppe A wurden vor der ASD mobilisiert. Im Rahmen der 
Mobilisation wurde die Schulter auf das tatsächliche Vorliegen einer nicht durch 
Schmerzen bedingten Steifigkeit untersucht.  
Die Mobilisation wurde mit kurzem Hebel zur Vermeidung von übermäßigen 
Weichteilschäden durchgeführt. Die Schulter des Patienten wurde nach dem 
gängigen Standardschema nacheinander in Flexions-, Abduktions-, 
Innenrotations- und Außenrotationsstellung gebracht Im Anschluss an die 
Mobilisation war das Schultergelenk passiv frei beweglich.   Ein zusätzlicher 
Skalenuskatheter wurde nicht angelegt. Nach der Mobilisation wurde das 
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Glenohumeralgelenk gespült. Anschließend erfolgte die unter 1.2.6 dargestellte 
ASD. 
 
2.5 Postoperative Therapie 
Sämtliche Operationen erfolgten ambulant. Zur Analgesie wurden den 
Patienten 3 Tabletten Diclofenac 50 mg zur eigenständigen Applikation 
mitgegeben. 
Um eine postoperative Versteifung der Schulter zu vermeiden, wurde keine 
Immobilisation vorgenommen. Vielmehr wurde direkt am Operationstag mit 
Pendelübungen begonnen. Für das frontale Pendeln beugt sich der Patient 
leicht vor und lässt den Arm mit minimaler Muskelaktivität nach rechts und links 
schwingen. Beim saggital gerichteten Pendeln lehnt der Patient den Oberköper 
leicht zur operierten Seite und pendelt den Arm nach vorne und hinten. 
Alle Patienten wurden  am Folgetag wieder in die Orthopädische Praxisklinik 
Neuss einbestellt. Hier erfolgte die erste postoperative Wund- und 
Röntgenkontrolle. Die weitere Behandlung oblag dem überweisenden Facharzt 
für Orthopädie bzw. Chirurgie. 
Ferner wurde ab dem ersten postoperativen Tag eine außerhäusige ambulante 
Krankengymnastik rezeptiert. Diese sollte passiv-assisitiert ohne Belastung 
erfolgen. Die Patienten wurden angewiesen 6 Wochen keine Lasten mit dem 
betroffenen Arm anzuheben. 
 
2.6 Behandlung von Nebendiagnosen 
Wie in 2.1 bereits beschrieben, wiesen 66 Patienten neben dem Outlet-
Impingement bzw. der Schultersteife diverse Nebendiagnosen auf. Diese 
wurden im Rahmen der ASD mitbehandelt. Im Folgenden werden die einzelnen 
operativen Schritte in Kurzform erläutert: 
 
ACG-Arthrose 
Patienten mit ACG-Symptomatik und einer Verifizierung der Diagnose durch 
Röntgendiagnostik wurden mittels einer ACG-Plastik therapiert. Die klinische 
Diagnostik erfolgte durch Hyperadduktionstest sowie Druckdolenz über dem 
AC-Gelenk.  
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Im Rahmen der ASD wurde eine Kanüle als Landmarke in das AC-Gelenk 
eingebracht. Nach Eröffnung der Gelenkkapsel wurden Exophyten am 
Unterrand des Gelenks mit dem Acromionizer entfernt. Durch ein Portal über 
dem AC-Gelenk wurde mittels Weichteilshaver das Gelenk zunächst debridiert. 
Anschließend wurde mit dem Acromionizer die Gelenkfläche der lateralen 
Clavicula reseziert, so dass ein etwa 8 mm breiter Gelenkspalt entstand. 
 
Sehnendefekte 
Auffaserungen an den Sehnen der Rotatorenmanschette oder an der langen 
Bizepssehnewurden mit einem Weichteilshaver debridiert. Patienten mit 
größeren Sehnendefekten, die mit einer Naht versorgt werden mussten, wurden 
von der Studie im Vorhinein ausgeschlossen. 
 
2.7 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut für 
medizinische Statistik des Universitätsklinikums Aachen. 
Für die deskriptive Statistik wurden der Median, die Standardabweichung sowie 
die Spannweite verwendet. Als Testverfahren der induktiven Statistik kamen in 
der vorliegenden Arbeit der Mann-Whitney-Test, der Wilcoxon-Test, der Chi-
Quadrat-Test sowie der abhängige und unabhängige T-Test zur Anwendung. 
Zur graphischen Darstellung sowohl der deskriptiven Statisitk als auch der 
errechneten Ergebnisse wurden Box-Plot und Balkendiagramme eingesetzt. 
Alle Berechnungen und Grafiken stützen sich auf MedCalc Version 10.2 und 
Microsoft Excel 2010. 
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3 Ergebnisse 
 
3.1 Bewegungsausmaß (ROM) 
3.1.1 Passives Bewegungsausmaß unter Narkose 
Für Gruppe A wurden zu Beginn der Operation die Werte für das passive 
Bewegungsausmaß unter Narkose festgestellt, um die strukturelle 
Schultersteife zu verifizieren und von einer rein funktionellen Steife zu 
differenzieren. Es ergaben sich im Median 105° Abduktion, 45° Flexion und 0° 
Außenrotation. Für die Innenrotation wurden im Median 2 Punkte vergeben, 
was dem Erreichen des Gesäßes mit dem Handrücken entspricht (siehe Tab. 
2.2.3).  
 
3.1.2 Postoperatives Bewegungsausmaß 
Das Bewegungsausmaß wurde wie oben beschrieben in Abduktion, Flexion, 
Außen- und Innenrotation gemessen. Neben den Untersuchungen aus 
Constant und UCLA Score wurden auch die Werte für den passiven ROM 
ermittelt sowie diejenigen für die Bewegung mit fixierter Scapula.  
Für die aktive schmerzfreie Abduktion mit freier Scapula lagen die Werte in 
Gruppe A zwischen 110° und 180° mit dem Median bei 170° 
(Standardabweichung (SD) = 13,5495). In Gruppe B lagen die Messwerte 
zwischen 90° und 180° mit dem Median bei 180° (SD = 19,9936).  Die passive 
Abduktion zeigte nur in seltenen Fällen geringe Abweichungen und war somit 
ohne statistische Signifikanz (siehe Tabelle 3.1). Mit fixierter Scapula erreichten 
beide Gruppen sowohl aktiv als auch passiv eine Abduktion von 60° bis 90° (SD 
= 7,5064 / 17,6505). Es zeigten sich weder für die freie (p = 0,7159) noch für 
die fixierte Abduktion (p = 0,6279) signifikante Unterschiede zwischen den 
beiden Untersuchungsgruppen. 
Die aktive schmerzfreie Flexion lag durchschnittlich bei 170° mit einem Range 
von 120° bis 180° (SD = 11,8105) in Gruppe A und von 80° bis 180° (SD = 
1,5558) in Gruppe B. Abweichungen der passiven Beweglichkeit von der 
aktiven wurden nicht festgestellt. Auch für die Flexion konnten keine 
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signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Untersuchungsgruppen (p = 
0,8817) ermittelt werden. 
Bei der Messung der aktiven schmerzfreien Außenrotation ergaben sich in 
beiden Gruppen Werte zwischen 20° und 70°. Der Median lag bei 50° bzw. 60° 
(SD = 12,1000 / 11,5913). Die passive Beweglichkeit in Außenrotation 
entsprach der aktiven und zeigte keine signifikanten Abweichungen. Im 
statistischen Vergleich ließ sich kein signifikanter Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen feststellen (p = 0,5729). 
In Gruppe A lagen die Werte für die aktive Innenrotation zwischen 2 und 10 
Punkten mit einem Mittel bei 8 Punkten (SD = 2,1430). Gruppe B erreichte im 
Mittel 10 Punkte für die Innenrotation, wobei der Range zwischen 4 und 10 
Punkten lag (SD = 1,5558). Beim Vergleich der beiden Gruppen ergab sich eine 
signifikante Abweichung der Innenrotation (p = 0,0376). Gruppe B erzielte somit 
statistisch bessere postoperative Ergebnisse. 
Ein Vergleich der intraoperativen Werte für den passiven ROM mit den 
postoperativen Werten ergab für Gruppe A eine signifikante Verbesserung der 
passiven Beweglichkeit in allen vier Ebenen (jeweils p = 0,0001). 
 
Variable Gruppe A (steif) Gruppe B (nicht steif) p-Wert 
Abduktion 170 (110-180) 180 (90-180) 0,6594 
Abduktion (fixiert) 90 (60-90) 90 (60-90) 0,4625 
Flexion 180 (120-180) 180 (80-180) 0,6956 
Außenrotation 50 (20-70) 60 (20-70) 0,6919 
Innenrotation 8 (2-10) 10 (4-10) 0,0376 
 
Tab. 3.1: Bewegungsausmaß Gruppe A und B im Vergleich 
 
3.2 UCLA-Score 
3.2.1 Bewegungsausmaß (ROM) 
Im Rahmen des UCLA Score wurde lediglich die aktive schmerzfreie Flexion 
gemessen. Diese Werte wurden prä- und postoperativ ermittelt und auf 
Abweichungen je nach Zeitpunkt und Studiengruppe untersucht. Die 
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präoperative Flexion betrug in Gruppe A im Mittel 90°-120° was 2 Punkten im 
UCLA Score entspricht (Range: 1-4). Gruppe B lag im Mittel bei 120°-150° und 
somit einer durchschnittlichen Punktzahl von 4 (Range: 2-4). Im Vergleich war 
der Umfang der Flexion in Gruppe A präoperativ signifikant schlechter (p = 
0,0001). 
Postoperativ lagen die Werte für beide Gruppen durchschnittlich zwischen 150° 
und 180° und somit bei 5 Punkten (Range jeweils: 4-5). Es zeigten sich 
postoperativ keine signifikant unterschiedlichen Werte mehr (p = 0,6896). 
In beiden Gruppen verbesserten sich die Werte im Vergleich von prä- zu 
postoperativ statistisch signifikant (p = 0,0001). 
 
 
 
Abb. 3.2.1 UCLA: Bewegungsausmaß – graphische Darstellung 
 
3.2.2 Kraft 
Die Kraft bei Flexion des Armes in Graden des British medical research council 
von 0-5 ergab für Gruppe A präoperativ einen Median von 3 (Range: 1-4) und 
für Gruppe B einen Median von 4 (Range: 1-5). Es ließ sich ein signifikanter 
Unterschied erkennen (p = 0,0193) mit schlechteren Ergebnissen in Gruppe A. 
Beim Follow-up lag der Median für beide Gruppen bei 5 (Range: 3-5 bzw. 2-5). 
Daraus ließen sich keine signifikanten Unterschiede ableiten (p = 0,1688). 
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Nach der Behandlung verbesserte sich die Kraft in Flexion für beide Gruppen 
signifikant (p = 0,0001 bzw. 0,0030). 
 
 
 
Abb. 3.2.2 UCLA: Kraft – graphische Darstellung 
 
3.2.3 Schmerz 
Beide Gruppen gaben vor operativer Behandlung „dauerhafte, erträgliche 
Schmerzen mit gelegentlichem Bedarf an starken Schmerzmitteln“ an, was 
einer Punktzahl von 2 (Range: 2-4) entspricht (siehe Anhang 1). Hier zeigten 
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen (p = 0,1705). 
Postoperativ gaben die Patienten beider Gruppen „keine Schmerzen“ an und 
hatten somit im Mittel einen Score von 10 (Range: 6-10). Auch hier ließen sich 
keine signifikanten Unterschiede feststellen (p = 0,3311). 
Die Werte im Bereich Schmerz hatten sich beim Follow-up in beiden 
Gruppensignifikant verbessert (p = 0,0001). 
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Abb. 3.2.3 UCLA: Schmerz – graphische Darstellung 
 
3.2.4 Funktion im Alltag 
Im Hinblick auf die Funktion der Schulter im Alltag gaben die Patienten beider 
Gruppen präoperativ an, dass „nur leichte Aktivität möglich“ sei. Dies entspricht 
2 Punkten (Range: 2-8) im UCLA Score (siehe Anhang 1). Zwischen den 
Werten der Gruppen waren keine signifikanten Unterschiede feststellbar (p = 
0,8128). 
Postoperativ war laut Angabe der Patienten eine „normale Aktivität möglich“. 
Somit erzielten die Patienten im Median 10 Punkte (Range: 2-10 bzw. 6-10). 
Für die postoperativen Werte gab es ebenfalls keine Unterschiede zwischen 
den Patienten-Gruppen festzustellen (p = 0,5444). 
Der Vergleich von prä- und postoperativen Werten lässt für beide Gruppen eine 
signifikante Verbesserung in der Funktion der Schulter erkennen (p = 0,0001). 
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Abb. 3.2.4 UCLA: Funktion – graphische Darstellung 
 
3.2.5 Gesamtzufriedenheit 
Die Gesamtzufriedenheit als subjektive Patienteneinschätzung wurde vor der 
Operation von sämtlichen Patienten in beiden Studiengruppen als „unzufrieden 
und schlechter“ beschrieben. Dieses subjektive Leidensgefühl unterstreicht die 
Indikation zur operativen Behandlung. Beim Follow-up beschreiben alle 
Patienten beider Gruppen ihre persönliche Situation als „zufrieden und besser“. 
Somit wurden präoperativ jeweils 0 Punkte und postoperativ je 5 Punkte pro 
Patient in den Gesamtscore verbucht. Dies stellt eine signifikante Verbesserung 
in diesem Bereich dar (p = 0,0001). 
 
3.2.6 Fazit 
In der präoperativen Untersuchung ergaben sich somit signifikante 
Unterschiede für die Bereiche Bewegungsausmaß und Kraft. Diese führten in 
Summe zu einem signifikant schlechteren Gesamtscore für Gruppe A. 
Zum Zeitpunkt des Follow-up ließen sich keine signifikanten Unterschiede 
zwischen Gruppe A und B finden, weder im Gesamtscore, noch in den 
Unterkategorien. Beide Gruppen zeigten beim Follow-up bessere Werte in 
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sämtlichen Kriterien im Vergleich zur präoperativen Untersuchung (siehe 
Tabelle 3.2). 
 
 
 
Abb. 3.2.5 UCLA: Gesamtpunktzahl – graphische Darstellung 
 
Variable Gruppe A (steif) Gruppe B (nicht steif) p-Wert 
Bewegung prä OP 3 (1-5) 4 (2-4) 0,0001 
Kraft prä OP 3 (1-5) 4 (1-5) 0,0193 
Schmerz prä OP 2 (2-4) 2 (2-4) 0,1705 
Funktion prä OP 2 (2-8) 2 (2-8) 0,8128 
Gesamt prä OP 10 (7-22) 12 (6-20) 0,0001 
Bewegung post OP 5 (4-5) 5 (3-5) 0,6896 
Kraft post OP 5 (3-5) 5 (2-5) 0,1688 
Schmerz post OP 10 (6-10) 10 (6-10) 0,3311 
Funktion post OP 10 (2-10) 10 (6-10) 0,5444 
Gesamt post OP 35 (22-35) 34 (24-35) 0,9386 
 
Tab. 3.2: UCLA Score Gruppe A und B im Vergleich 
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3.3 Constant Score 
3.3.1 Bewegungsausmaß (ROM) 
Die Bewegungsausmaße in allen vier Ebenen wurden bereits unter 3.1 
ausführlich dargestellt. Auf den Constant Score angewandt ergeben sich für 
Gruppe A in der Abduktion und Flexion durchschnittlich 10 Punkte (Range: 6-10 
bzw. 8-10). Für die Außenrotation wurden ebenfalls durchschnittlich 10 Punkte 
erzielt (Range: 4-10). Bei der Innenrotation wurde im Median die Höhe des 12. 
Brustwirbel mit dem Hand auf dem Rücken erreicht, was 8 Punkten entspricht 
(Range: 4-10). 
In der Vergleichsgruppe B erzielten die Patienten in der Abduktion, Flexion und 
Außenrotation auch durchschnittlich 10 Punkte (Range jeweils: 4-10). Die 
Innenrotation lag mit durchschnittlich 10 Punkten (Range: 4-10) über den 
Werten der Gruppe A. Diese Unterschiede bezüglich der Innenrotation sind, wie 
oben bereits erwähnt, statistisch signifikant (p = 0,0259).  
Hieraus ergaben sich für den Gesamtwert der Bewegung im Constant Score für 
Gruppe A durchschnittlich 38 Punkte (Range: 18-40) und für Gruppe B 40 
Punkte (Range: 16-40). Es stellte sich somit ein signifikanter Unterschied mit 
schlechteren Werten in Gruppe A dar (p = 0,0109). 
 
 
 
Abb. 3.3.1 Constant: Bewegung – graphische Darstellung 
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3.3.2 Kraft 
Die Muskelkraft in 90° Abduktion betrug in Gruppe A im Mittel 5 kg und 
entspricht somit einer Punktzahl von 10 Punkten. Der Range lag zwischen 2,5 
und 12 kg (5-24 Punkte). Auch die Patienten in Gruppe B konnten im Mittel 5 kg 
in 90° Abduktion halten (10 Punkte). Hier lag der Range bei 2 bis 12,5 kg (4-25 
Punkte). 
Es ließen sich keine signifikant unterschiedlichen Werte zwischen beiden 
Gruppen feststellen (p = 0,672). 
 
 
 
Abb. 3.3.2 Constant: Kraft – graphische Darstellung 
 
3.3.3 Schmerz 
Im Median gaben die Patienten der Gruppe A beim Follow-up keine Schmerzen 
mehr an und legten auf der VNS einen Wert von 15 fest. Persistierende 
Schmerzen ließen sich bei 11 Patienten (27,5%) feststellen mit einer Intensität 
von 5-14. Gruppe B beschrieb im Median keinen Schmerz mehr und gab 
ebenfalls eine Punktzahl von 15 auf der VNS an. Hier äußerten 6 Patienten 
(15%) eine andauernde Schmerzwahrnehmung in der Schulter und beschrieben 
die Intensität mit 8-13. 
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Im Vergleich zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Patientengruppen (p = 0,4617). 
 
 
 
Abb. 3.3.3 Constant: Schmerz – graphische Darstellung 
 
3.3.4 Funktion im Alltag 
Auf die Frage nach Einschränkungen im Beruf aufgrund der operativ versorgten 
Schulter gaben die Patienten der Gruppe A durchschnittlich keine 
Einschränkungen (4 Punkte) an. Lediglich 5 Patienten (12,5%) sind in ihrem 
Berufsleben noch bedingt eingeschränkt. Im Bezug auf Freizeitaktivitäten ergab 
sich im Median eine uneingeschränkte Aktivität der Patienten (4 Punkte). 
Leichte Einschränkungen gaben 25% der Patienten an. Der Schlaf war im 
Durchschnitt nicht beeinträchtigt (2 Punkte). Leichte nächtliche Probleme mit 
der betroffenen Schulter gaben 4 Patienten (10%) an. 
Gruppe B zeigte im Mittel ebenfalls eine uneingeschränkte Arbeitsfähigkeit (4 
Punkte) und keine Einschränkungen im Freizeitbereich (4 Punkte). Fünf 
Patienten (12,5%) sahen sich in ihrem Beruf und 9 Patienten (22,5%) in ihren 
Freizeitaktivitäten leicht eingeschränkt. Im Bereich Schlaf lag der Median bei 2 
Punkten, was keinerlei Einschränkungen entspricht. Sieben (17,5%) Patienten 
beschrieben leichte und ein Patient (2,5%) schwere Einschränkungen in diesem 
Bereich. 
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Die höchste schmerzfrei erreichbare Arbeitsposition der Arme befand sich für 
beide Gruppen im Durchschnitt über Kopfhöhe, was der Maximalpunktzahl von 
10 Punkten entspricht. Zwei Patienten der Gruppe A gaben als maximale 
Arbeitshöhe Kopfhöhe (5%) und 1 Patient (2,5%) Halshöhe an. In Gruppe B 
erreichten 7 Patienten (17,5%) nur Kopfhöhe und ein Patient (2,5%) Halshöhe. 
Die Gesamtpunktzahl für den Bereich „Funktion im Alltag“ lag in Gruppe A und 
B jeweils bei 20 Punkten mit einem Range von 14-20. Es ergaben sich somit 
keine signifikanten Unterschiede in diesem Bereich (p = 0,6442). 
 
 
 
Abb. 3.3.4 Constant: Funktion – graphische Darstellung 
 
Variable Gruppe A (steif) Gruppe B (nicht steif) p-Wert 
Bewegung 38 (18-40) 40 (16-40) 0,0109 
Kraft 10 (4-24) 10 (4-25) 0,6720 
Schmerz 15 (5-15) 15 (8-15) 0,4617 
Funktion 20 (14-20) 20 (12-20) 0,6442 
Gesamt 82 (46-99) 82 (47-100) 0,5036 
Gesamt (alters- und 
geschlechtsadaptiert) 
100,58% 102,76% 0,2538 
 
Tab. 3.3: Constant Score Gruppe A und B im Vergleich 
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3.3.5 Fazit 
Insgesamt zeigte der Constant Score mit einem Median von 82 Punkten in 
beiden Gruppen und einem Range von 46-99 für Gruppe A bzw. 47-100  in 
Gruppe B keine signifikanten Unterschiede (p = 0,5036). Für den alters- und 
geschlechtsadaptierten Constant Score ergaben sich Werte von 100,85% in 
Gruppe A und 102,76% in Gruppe B. 
Die Innenrotation mit signifikant schlechteren Werten in Gruppe A (p = 0,0259) 
hatte Auswirkungen auf den Gesamtwert für den Range of Motion (p = 0,0109), 
jedoch nicht auf den Gesamtscore. 
 
 
 
Abb. 3.3.5 Constant: Gesamtpunktzahl – graphische Darstellung 
 
3.4 Diabetes mellitus und Schilddrüsen-Dysfunktion 
In unserem Patientenkollektiv fanden sich in Gruppe  B 4 Patienten mit einem 
Diabetes mellitus Typ I, während Gruppe A keine Diabetiker beinhaltete. Es 
gaben 4 Patienten aus Gruppe A und 11 Patienten der Gruppe B ein 
behandlungsbedürftiges Schilddrüsenleiden in ihrer Anamnese an.  
Für beide Endokrinopathien, sowohl den Diabetes mellitus als auch die 
Schilddrüsendysfunktion, ließen sich keine signifikanten Unterschiede in den 
Ergebnissen für die Schulterfunktion feststellen, weder im Bewegungsausmaß, 
noch in einem der verwendeten Scores.  
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4 Diskussion 
 
Ein klinisch manifestes Impingementsyndrom kann von einer sekundären 
Schultersteife begleitet werden (Shaffer, Tibone et al. 1992; Beaufils, Prevot et 
al. 1999; Nicholson 2003; Park, Pandher et al. 2008; Tauro and Paulson 2008). 
Ätiologie und Pathogenese dieser Form der sekundären Steife sind bisher nicht 
abschließend untersucht. Vermutlich liegt eine wesentliche Ursache in einer 
schmerzbedingten Immobilisierung des Armes. Im Rahmen der Steife kommt es 
zu Verklebungen im Bereich der Kapsel und der umliegenden Weichteile wie 
zum Beispiel der Rotatorenmanschette und den umliegenden Bursen (Matsen 
and Arntz 1990; Neer 1990; Wiley 1991; Shaffer, Tibone et al. 1992; Pollock, 
Duralde et al. 1994; Ogilvie-Harris, Biggs et al. 1995; Warner, Allen et al. 1996; 
Beaufils, Prevot et al. 1999; Dodenhoff, Levy et al. 2000; Nicholson 2003; Tauro 
2006; Cho and Rhee 2008; Oh, Kim et al. 2008; Park, Pandher et al. 2008; 
Tauro and Paulson 2008).  
Derartige sekundäre Formen der Schultersteife werden im Gegensatz zur 
idiopathisch begründeten primären Schultersteife (adhäsive Capsulitis / Frozen 
Shoulder) bisher in der Literatur nur sehr dürftig beschrieben. Wie in 1.3 
dargestellt werden bei sekundären Schultersteifen regelmäßig nur die 
posttraumatische und postoperative Formen erwähnt (Beaufils, Prevot et al. 
1999; Nicholson 2003; Trenerry, Walton et al. 2005; Tauro 2006; Cho and Rhee 
2008; Tauro and Paulson 2008). Hier lassen sich leicht extraartikuläre 
Vernarbungen und Verklebungen infolge der Gewebetraumatisierung als 
wesentlicher Pathomechanismus identifizieren.  Eine Schultersteife begleitend 
zu einer degenerativen Schulterpathologie wird in aktuellen Studien zwar 
erwähnt, jedoch nur mittels weniger Patienten untersucht und nicht einheitlich 
betitelt (Beaufils, Prevot et al. 1999; Nicholson 2003; Trenerry, Walton et al. 
2005; Tauro 2006; Oh, Kim et al. 2008; Tauro and Paulson 2008). 
In einer Studie von 2003 unterteilt Nicholson die Schultersteife nach fünf 
verschiedenen Pathomechanismen. Neben der idiopathischen, der 
postoperativen und posttraumatischen Steife grenzt er die diabetische 
Schultersteife sowie die Steife nach subacromialem Impingement voneinander 
ab (Nicholson 2003). Von 68 untersuchten Schultern stellten die post-
Impingement Patienten in seiner Studie mit acht beschriebenen Fällen nur eine 
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Randgruppe dar. Nicholson berichtet nach arthroskopischem Release über gute 
Ergebnisse all dieser fünf Gruppen. Nicholson schaftt trotz einer Unterteilung 
der Schultersteife nach Ätiologie keine klinische oder pathogenetische 
Abgrenzung der Gruppen. Vielmehr unterbleibt in dieser Studie die genaue 
Definition der Kriterien, wann eine Schulter als steif bezeichnet wurde. In letzter 
Konsequenz wird auf eine Individualisierung der Therapie je nach zugrunde 
liegendem Pathomechanismus vollkommen verzichtet und sämtliche Patienten 
werden mittels arthroskopischem Release behandelt.  
Eine Arbeitsgruppe um Beaufils beschreibt neben der idiopathischen, der 
postoperativen und der posttraumatischen die so genannte bipolare 
Schultersteife (Beaufils, Prevot et al. 1999). Hierunter verstehen die Autoren 
eine Degeneration der Rotatorenmanschette im Sinne eines 
Subacromialsyndroms mit einer daraus hervorgehenden Schultersteife. Wie bei 
Nicholson ist die Patientenzahl dieser Studie mit 25 Patienten und 26 
untersuchten Schultern sehr gering und es weisen nur drei der untersuchten 
Patienten eine bipolare Schultersteife auf. Trotz des Versuchs einer 
Differenzierung der Entitäten anhand von klinischem Befund und Anamnese 
unterbleibt auch in dieser Studie eine Anpassung der Therapie an die 
verschiedenen ätiopathologischen Verhältnisse. Für alle Formen der 
Schultersteife wird das arthroskopische Release als Standard-Procedere 
favorisiert. Auch in dieser Studie finden sich keinerlei Angaben zur klinischen 
Definition der Schultersteife, einer Einteilung in Stadien sowie der klinischen 
Abgrenzung der genannten Pathomechanismen. 
Oh et al. beschreiben 2008 das gehäufte Auftreten einer präoperativen 
Schultersteife bei Patienten mit Rotatorenmanschettenruptur (Oh, Kim et al. 
2008). Unter 125 Patienten wiesen 30 eine Schultersteife auf und wurden mit 
arthroskopischem Release und zusätzlicher Manipulation im Rahmen der 
Rotatorenmanschettennaht therapiert. Postoperativ erreichten diese Patienten 
dieselbe Funktion wie Patienten, die eine solitäre Rotatorenruptur ohne Steife 
aufwiesen. Die Arbeit zeigt die Häufigkeit von Schultersteifen im Rahmen von 
subacromialen Pathologien, hinterfragt jedoch auch nicht, ob eine Anpassung 
der Therapie an die Ursache der Schultersteife nötig wäre. 
Auch Cho und Rhee publizierten 2008 Ergebnisse zu einer Studie, in der 
Patienten mit einer Rotatorenruptur eine zusätzliche Schultersteife aufwiesen 
(Cho and Rhee 2008). Diese 15 Patienten wurden im Gegensatz zu der Studie 
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von Oh et al. nur mit Manipulation vor der Rotatoremanschettennnaht therapiert 
und mit einer Gruppe von 30 nicht steifen Rotatorenmanschettendefekt-
Patienten verglichen. Der Heilungsverlauf nach einer sekundären Schultersteife 
erwies sich als insgesamt länger und verzögert, jedoch mit denselben 
Ergebnissen am Ende des Follow-up. 
Tauro beschrieb 2006 eine sekundäre Schultersteife bei 72 Patienten mit 
Rotatorenmanschettenruptur. Er kommt im Gegensatz zu den oben erwähnten 
Arbeitsgruppen um Nicholson, Beaufils, Oh bzw. Cho zu dem Schluss, dass 
aufgrund der milden Ausprägung der Steife im Rahmen einer subacromialen 
Pathologie nur eine konservative Therapie nötig sei und lediglich in 
Ausnahmefällen eine persistierende Steife mittels arthroskopischem Release 
therapiert werden müsse. Zwei Jahre später stellen Tauro und Paulson in 
einem Review zur Schultersteife fest, dass die Entwicklung einer sekundären 
Schultersteife auf der Basis einer jeden Schulterpathologie denkbar ist (Tauro 
and Paulson 2008). Klassifiziert werden in ihrer Studie die postoperative, 
posttraumatische und die mit einer Rotatorenschädigung assoziierte sekundäre 
Schultersteife. Therapeutisch ergeben sich jedoch für Tauro und Paulson nur 
wenige Konsequenzen aus der unterschiedlichen Ätiologie. Schultersteifen 
nach subacromialer Schädigung sollen generell einem intensiveren und länger 
dauernden konservativem Procedere unterzogen werden, da die Autoren nur 
selten die Notwendigkeit einer operativen Therapie der Steife bei diesen 
Patienten sehen. Nach dem konservativen Behandlungsversuch ist das 
arthroskopische Release für jede Art der Schultersteife als Standardverfahren 
anzusehen. 
Alle Studien weisen auf den Mangel einer standardisierten Klassifikation hin, 
wann eine Schulter als steif zu gelten hat und welche Grade der Einsteifung 
unterschieden werden können. Unter 1.3 wurden bereits einige Lösungsansätze 
zur Klassifikation mit ihren jeweiligen Schwächen beschrieben. Eine klinische 
Abgrenzung der Ursache einer Schultersteife ist in der Literatur ebenfalls nicht 
abschließend geklärt. 
 
Bisher findet sich in der Literatur nur eine Studie, die sich mit dem Einfluss einer 
sekundären Schultersteife auf das Outcome der Therapie eines subacromialen 
Impingement beschäftigt. Park et al. untersuchten in dieser Studie 100 
Impingement-Patienten über einen Follow-up von 2 Jahren mit Hilfe des  
  56 
American Shoulder and Elbow Surgeons assessment score (Park, Pandher et 
al. 2008). Unter den Patienten waren 24 steife Patienten, die mit Manipulation 
unter Narkose und arthroskopischer subacromialer Dekompression behandelt 
wurden. Die Vergleichsgruppe von 76 nicht steifen Patienten wurde lediglich 
mittels ASD therapiert. Park et al. konnten eine signifikante Verbesserung der 
Schulterfunktion feststellen. Im Vergleich der beiden Gruppen schnitten die 
präoperativ steifen Patienten nicht schlechter ab als die Kontrollgruppe. 
Lediglich die Außenrotation blieb signifikant vermindert. 
Das Studienziel, nämlich den Einfluss der präoperativen Schultersteife auf das 
Outcome der ASD zu beschreiben, ist dieser Arbeit mit der von Park et al. 
gemeinsam. Im Gegensatz zu Park et al. wurden gleich große 
Patientenkohorten gebildet und die Kontrollgruppe mittels einer Matchedpairs 
Analyse genau auf das Kollektiv der schultersteifen Patienten abgestimmt. Das 
Follow-up wurde in der vorliegenden Studie mit 49 Monaten länger gewählt als 
bei Park, um bei den mittelfristigen Ergebnissen auch ein späteres 
Wiedereinsteifen der Schulter im Blick zu haben. 
 
Die vorliegende Studie umfasst 80 Patienten, was im Vergleich mit der 
aktuellen Literatur einer für den Sachverhalt angemessenen Kohorte entspricht. 
Durch die Zuweisung von Matchedpairs mit den oben beschriebenen Kriterien 
„Geschlecht, Alter, Operationsdatum und Nebendiagnosen“ konnte eine 
ausreichende Vergleichbarkeit beider Studiengruppen geschaffen werden. Alle 
Patienten berichteten im Median über 9 (Gruppe A) bzw. 12 Monate (Gruppe B) 
Beschwerden mit vergeblicher konservativer Therapie. Nach 
Behandlungsversuchen mit nicht-steroidalen Antirheumatika, Physiotherapie, 
physikalischer Therapie und subacromialen Injektionen stellte sich bei den 
untersuchten Patienten keinerlei Besserung ein. Auf dieser Grundlage und der 
subjektiven Unzufriedenheit der Patienten durch ihre Einschränkungen im Alltag 
wurde bei klinischer Symptomatik eines Impingementsyndroms die Indikation 
zum operativen Vorgehen gestellt. 
 
Die Operationen wurden stets vom selben Operateur, Herrn Dr. Ingenhoven, 
nach dem oben beschriebenen Procedere und unter identischen Bedingungen 
durchgeführt. Somit kann eine Verfälschung der Ergebnisse auf dieser Ebene 
ausgeschlossen werden. 
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Die Patienten wurden auf Basis der klinischern Untersuchung durch den 
Operateur als „steif“ oder „nicht steif“ eingestuft. Die Zuweisung der Patienten in 
die Gruppen erfolgte somit ohne die Zuhilfenahme eines standardisierten 
Klassifikationsverfahrens. Mittels einer Kontrolle des passiven 
Bewegungsausmaßes unter Vollnarkose unmittelbar vor Operationsbeginn 
wurde eine strukturelle Schultersteife gesichert. Eine weitere Unterteilung von 
Gruppe A in verschiedene Grade der Schultersteife wurde nicht vorgenommen. 
Diese mangelnde Standardisierung könnte zur Beeinflussung der Ergebnisse 
dieser Studie führen. Aufgrund der bereits beschriebenen Vielfalt von 
Definitionen und Klassifikationen der Schultersteife wurde in der vorliegenden 
Arbeit darauf verzichtet, eine eigene Klassifikations-Variante zu erstellen. 
Wegen diverser Mängel an den bereits publizierten Definitionen von 
Schultersteifen wurde auch von diesen keine für die vorliegende Studie 
herangezogen. Die rein subjektive Klassifikation der Schultersteife bildet somit 
lediglich den unzureichenden Kenntnisstand der aktuellen Literatur ab. 
Nichtsdestotrotz ergibt sich durch dieses Vorgehen bei der Klassifikation die 
Möglichkeit eines Untersucher-Bias. 
 
Als klinischer Score wurde präoperativ lediglich der UCLA Score erhoben. 
Dieser eignet sich nur bedingt für die umfassende Untersuchung der Schulter, 
da ROM und Kraftmessung nur für die Flexion durchgeführt werden. Dennoch 
ist er international für die Untersuchung der Schulter anerkannt und evaluiert 
mit seinen 5 Kategorien alle Hauptuntersuchungsmerkmale. Für die 
Untersuchungen beim Follow-up wurde zusätzlich der Constant Score erhoben. 
Es konnte somit überprüft werden, ob sich die rein auf die Flexion bezogenen 
Ergebnisse des UCLA Score auf die anderen drei Bewegungsachsen 
übertragen lassen.  
Da beide Score Systeme den Range of Motion mit Punktwerten für 30° 
Intervalle messen, wurde ebenfalls eine ausführliche Analyse der genauen 
Winkelmaße aller Bewegungsachsen durchgeführt. Dadurch konnten mögliche 
Fehler durch Rundungen im Score System ausgeschlossen werden. Außerdem 
wurde das passive Bewegungsausmaß erhoben, welches in den gängigen 
Score Systemen keine Berücksichtigung findet, für die Diagnostik von 
Schultersteifen aber von essentieller Bedeutung ist. Einer Vermischung von 
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funktionellen und strukturellen Schultersteifen, wie in 1.3 beschrieben, konnte 
dadurch ebenfalls vorgebeugt werden. Vergleiche des prä- und postoperativen 
passiven Bewegungsausmaßes konnten nur für Patientengruppe A angestellt 
werden, da in diesen Fällen zur Dokumentation der Steife die präoperativen 
Werte unter Narkose festgehalten wurden. Der Vergleich der Narkosedaten mit 
den postoperativen Untersuchungen am wachen Patienten könnte durchaus zu 
Fehlern in den Ergebnissen führen, daher wurde bei der postoperativen 
Betrachtung der Ergebnisse mehr Wert auf den Status quo als auf die 
Verbesserung im Zeitverlauf gelegt. 
 
Die klinischen Untersuchungen wurden jeweils prä- und postoperativ von einem 
einzelnen Untersucher durchgeführt. Präoperativ war dies stets der Operateur, 
Dr. Emanuel Ingenhoven, und postoperativ der Autor, Simon Peiffer. Somit 
wurde die identische Untersuchung aller Patienten beider Kohorten 
sichergestellt. Die Tatsache, dass prä- und postoperativ unterschiedliche 
Untersucher tätig waren, bietet die Möglichkeit eines Interobserver-Error. Durch 
den standardisierten Untersuchungsablauf nach den Vorgaben der beiden 
verwendeten Scores konnte dieses Risiko jedoch minimiert werden. Des 
Weiteren wurden beide Untersucher nicht verblindet. Es bestand also zu jedem 
Zeitpunkt Kenntnis darüber, welcher Patient welcher der beiden 
Studiengruppen zuzuordnen ist. Da das Ziel dieser Studie aber nicht die 
Demonstration der Effektivität der durchgeführten Operationsverfahren, sondern 
vielmehr eine neutrale Untersuchung auf eine mögliche Effektivität war, kann 
nicht auf einen relevanten Bias geschlossen werden.  
 
Neben Pendelübungen ab dem ersten postoperativen Tag wurde eine 
ambulante Physiotherapie von durchschnittlich 6 Wochen durchgeführt. Da 
keine genaue Vorgabe über Intensität, Umfang und Dauer der 
physiotherapeutischen Behandlung getätigt wurde, könnten die Ergebnisse zum 
Zeitpunkt des Follow-up durch abweichende Nachbehandlungsprotokolle 
beeinflusst worden sein. Generell kann allerdings bei einer klaren Anweisung 
für die nachbehandelnden Therapeuten und der einheitlichen Ausbildung der 
Therapeuten von einer nahezu identlischen Weiterbehandlung ausgegangen 
werden. Bei einem 49-monatigen Follow-up kann darüberhinaus von einem 
Ausgleich anfänglicher Verzögerungen im Therapieerfolg ausgegangen werden. 
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Die Ergebnisse dieser Studie zeigen präoperativ anhand des UCLA Scores ein 
signifikant schlechteres Bewegungsausmaß in Gruppe A, was durch die 
vorliegende Schultersteife bei den Patienten dieser Gruppe zu erklären ist. 
Außerdem finden sich signifikant schlechtere Werte für die Muskelkraft in 
Flexion. Diese Muskelkraft ist aufgrund der ohnehin eingeschränkten und 
schmerzhaften aktiven Bewegungsfähigkeit automatisch vermindert. 
Abweichungen in Range of Motion und Muskelkraft führen zu einer signifikant 
schlechteren Gesamtpunktzahl der Gruppe A im UCLA Score. 
Unter Narkose verifizierte sich die Schultersteife der Patienten in Gruppe A als 
eine strukturell bedingte, da im Gegensatz zu einer funktionellen Steife neben 
dem aktiven auch das passive Bewegungsausmaß deutlich eingeschränkt war. 
Postoperativ zeigten alle Patienten eine signifikante Verbesserung im UCLA 
Score. Dies ist sowohl an der Gesamtpunktzahl als auch an allen fünf 
Unterkategorien des Scores festzumachen. Hieraus lässt sich folgern, dass das 
angewandte Operationsverfahren für beide Gruppen eine Verbesserung des 
Krankheitsbildes und eine Beschleunigung des Heilungsverlaufs zur Folge 
hatte. 
Im Vergleich der Gruppen untereinander ließen sich im postoperativ erhobenen 
UCLA Score keine signifikanten Unterschiede mehr feststellen, weder bei 
Betrachtung des Gesamtergebnisses, noch in einer der fünf Unterkategorien. 
Dies spricht für eine effektive Behandlung der Schultersteife mittels 
Manipulation und eine sinnvolle Kombination der Manipulation mit einer ASD in 
einer einzeitigen Operation. 
Untermauert werden die Ergebnisse des UCLA Scores durch den Constant 
Score. Auch hier finden sich bei einem Median von 82 Punkten in beiden 
Gruppen keine signifikanten Abweichungen im Gesamtergebnis. Jedoch stellt 
sich das Bewegungsausmaß in Gruppe A signifikant schlechter dar als in 
Gruppe B. Dies ist auf geringere Werte für die Innenrotation zurückzuführen. 
Während die Patienten der Gruppe A mit dem Handrücken nur bis zum 12. 
Thoracalwirbel reichen können, schaffen die Patienten der Gruppe B eine 
Rotation bis zur Interscapularregion. Es drängt sich daher der Schluss auf, dass 
die Manipulation nur ein insuffizientes Release der posterioren Kapsel 
ermöglicht. Im Vergleich zur Literatur zeigt sich jedoch, dass die erreichte 
Innenrotation mit den Werten anderer Studien übereinstimmt. Die bereits 
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erwähnten Untersuchungen zum arthroskopischen Release von Nicholson, 
Beaufils et al. sowie Cho et al. berichten ebenfalls über eine präoperative 
Innenrotation bis zum Gesäß bzw. zum lumbosacralen Übergang, die sich bis 
zum Ende des jeweiligen Follow-up auf die Höhe des 12. Thoracalwirbelkörpers 
verbessert (Beaufils, Prevot et al. 1999; Nicholson 2003; Cho and Rhee 2008). 
Oh et al. liefern sogar Daten mit einer postoperativ von 13° auf 9° 
verschlechterten Innenrotation bei sekundär steifen Patienten mit 
Rotatorenmanschettenruptur (Oh, Kim et al. 2008). Von diesem Standpunkt aus 
betrachtet, kann die Manipulation zwar nicht dieselbe Innenrotation herstellen, 
wie sie Patienten ohne vorherige Steife postoperativ zeigen, allerdings ist die 
Manipulation dem in der Literatur momentan favorisierten arthroskopischen 
Release keinesfalls unterlegen.  
Für persistierende Einschränkungen im Bewegungsausmaß empfiehlt es sich, 
zusätzlich ein arthroskopisches Release durchzuführen, um durch die 
kombinierte Therapie sämtliche Kapselverklebungen zu lösen und den vollen 
Range of Motion wiederherzustellen. 
 
Wie eingangs beschrieben, können diverse Stoffwechselstörungen und 
Endokrinopathien Einfluss auf eine Schultersteife nehmen. Die Ergebnisse 
unserer Studie zeigten weder für Patienten mit Diabetes mellitus Typ I noch für 
jene mit Schilddrüsendysfunktion signifikant unterschiedliche Ergebnisse im 
Vergleich zu den metabolisch und endokrinologisch gesunden Patienten. 
Allerdings basieren diese Ergebnisse auf einer sehr geringen Anzahl von 
Diabetikern und Schilddrüsenpatienten in unserem Kollektiv, weshalb eine 
statistisch fundierte Aussage zu diesem Aspekt nicht möglich ist. 
 
Die oben beschriebenen Komplikationen der Manipulation wie zum Beispiel 
Blutungen, Frakturen, Sehnenrisse, Weichgewebsschäden, Plexusläsionen 
konnten in dieser Studie nicht beobachtet werden. Auch in der Literatur werden 
diese Ereignisse zwar stets als mögliche Komplikationen erwähnt, jedoch nicht 
konkret an Patienten beobachtet (Shaffer, Tibone et al. 1992; Pollock, Duralde 
et al. 1994; Ogilvie-Harris, Biggs et al. 1995; Warner, Allen et al. 1996; Park, 
Pandher et al. 2008). Es kann nach Lage der Literatur nicht von einer höheren 
Komplikationsrate ausgegangen werden, als es beim arthroskopischen Release 
der Fall ist. 
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5 Zusammenfassung 
Es ist festzustellen, dass im Bereich der Schultersteife eine klare Definition 
fehlt, nach welcher eine Schulter als steif oder nicht steif bezeichnet werden 
kann und aus der sich eine Klassifikation verschiedener Grade der Steife 
ableiten lässt. Die bisher in der Literatur präsentierten Ansätze zu diesem 
Thema sind mitnichten ausgereift und es besteht keine überregionale Einigkeit 
unter den orthopädisch tätigen Ärzten. 
Desweiteren ist das Thema Schultersteife nomenklatorisch nicht klar 
differenziert erfasst. So werden die Begriffe primäre und sekundäre Steife zwar 
voneinander abgegrenzt, jedoch wird nicht deutlich formuliert, wie sich diese 
zwei Entitäten in puncto Epidemiologie, Symptomatik und Pathogenese 
unterscheiden. 
Aus Letztgenanntem ergibt sich das Problem, das dieser Studie zugrunde liegt. 
Die uneinheitliche Beschreibung verschiedener Genesen der Schultersteife ließ 
bisher keine differenzierte Betrachtung des therapeutischen Ansatzes zu. 
Einigkeit besteht lediglich darüber, dass zunächst immer ein konservativer 
Ansatz gewählt werden sollte, bevor operatives Vorgehen angedacht wird. Über 
die Wahl verschiedener operativer Verfahren je nach Ätiopathogenese der 
Steife wurde bisher wenig diskutiert. Das arthroskopische Release hat sich als 
komplikationsarme Technik mit guten Langzeitergebnissen etabliert und wird 
daher für alle Arten der Schultersteife als Goldstandard propagiert. 
Zieht man jedoch in Betracht, dass die sekundäre Schultersteife in der Literatur 
im Vergleich zur primären Steife meist als „milder“ beschrieben wird, stellt sich 
die Frage, ob daher nicht auch ein weniger invasives Therapieverfahren 
ausreichend und angebracht wäre. 
Die Narkosemobilisation hatte sich vor dem arthroskopischen Release bereits 
als adäquate Therapie der Schultersteife etabliert. Außer dem geringeren 
zeitlichen Aufwand ist die wesentlich schnellere Lernkurve des Chirurgen für 
dieses Verfahren hervorzuheben. Dies tritt vor allem in den Vordergrund, wenn 
es um sekundäre Schultersteife bei subacromialem Impingement geht, da die 
subacromiale Dekompression keinen komplikationsträchtigen Eingriff darstellt 
und auch von einer breiteren Masse von teils weniger erfahrenen Chirurgen 
durchgeführt wird. 
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In dieser Arbeit wurde gezeigt, dass für ein Subklientel mit Impingement und 
sekundärer Schultersteife die arthroskopische subacromiale Dekompression mit 
vorheriger Mobilisation ein geeignetes Regime darstellt. Alle untersuchten 
Patienten profitierten von dem Verfahren und erreichten vergleichbare Werte 
wie Patienten, die wegen eines Impingement ohne Steife therapiert wurden. 
Für persistierende Bewegungseinschränkungen nach Mobilisation bietet sich 
immer noch die Möglichkeit, ein zusätzliches arthroskopisches Release 
durchzuführen, um auch letzte Verklebungen zu lösen. 
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Anhang 
  70 
Nachuntersuchungsstudie zur Behandlung des 
Schulterimpingement und der Schultersteife 
 
Sehr geehrte/r Patient/in, 
 
vielen Dank, dass Sie an unserer Nachuntersuchungsstudie teilnehmen. Bitte 
füllen Sie vor der Untersuchung den folgenden Fragebogen aus. Markieren Sie 
bitte pro Frage jeweils die am besten zutreffende Antwort mit einem Kreuz. 
 
Persönliche Daten 
 
Name:     Vorname: 
 
 
 Rechtshänder/in 
 Linkshänder/in 
 
 
Schmerz 
Ordnen Sie den stärksten Schmerz, den Sie bei alltäglichen Aktivitäten 
erfahren, auf der nachfolgenden Skala zwischen 0 (größter vorstellbarer 
Schmerz) und 15 (kein Schmerz) ein. 
 
               
1   2   3   4   5   6   7   8   9  10  11  12  13  14  15 
 
 
Wie bewerten Sie Ihren Alltagsschmerz? 
 
 keine Schmerzen 
 gelegentlich leichte Schmerzen 
 
Schmerzen bei bestimmten Bewegungen oder großer Belastung, 
gelegentlich leichte Schmerzmittel nötig 
 Schmerzen bei leichter Aktivität, regelmäßig leichte Schmerzmittel nötig 
 
dauerhafte, erträgliche Schmerzen, gelegentlich starke Schmerzmittel 
nötig 
 
dauerhafte, unerträgliche Schmerzen, dauerhaft starke Schmerzmittel 
nötig 
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Funktion 
Wie bewerten Sie Ihr Bewegungsausmaß? 
 
 normale Aktivität möglich 
 leichte Einschränkungen, Arbeiten über Schulterhöhe möglich 
 Hausarbeit und tägliche Handgriffe möglich 
 leichte Hausarbeit und die meisten täglichen Aufgaben möglich 
 nur leichte Aktivität möglich 
 Arm nicht beweglich 
 
 
Haben Sie Einschränkungen in folgenden Lebensbereichen? Bewerten Sie 
diese von 0 (völlige Einschränkung) bis 4 bzw. 2 (keine Einschränkungen): 
 
 
Beruf 
 
     
  0   1   2   3   4 
 
Freizeit 
 
     
  0   1   2   3   4 
 
 
Schlaf 
 
   
  0   1   2 
 
 
Bis zu welcher Höhe reicht Ihr maximaler schmerzfreier Arbeitsbereich? 
 
               
Hüfte Brustbein   Hals Kopf über Kopf 
 
 
Gesamtzufriedenheit 
 zufrieden und besser 
 Unzufrieden und schlechter 
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